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Preâmbulo
As Orientações e os documentos de consenso dos
especialistas sintetizam e avaliam todas as evidências
actualmente disponíveis sobre uma determinada
questão, com o objectivo de auxiliar o médico na
selecção das estratégias de tratamento que melhor
se adequam a determinado doente com uma doença
específica, tendo em conta não só o impacto no
resultado final mas também a relação risco-benefício
de um diagnóstico ou procedimento terapêutico
específico. As Orientações não pretendem ser
substitutos para os manuais. As implicações legais
das Orientações médicas foram previamente discutidas.
Foi recentemente publicado um grande número de
Orientações e de documentos de consenso de
especialistas pela European Society of Cardiology (ESC),
assim como por outras sociedades e organizações.
Devido ao seu impacto na prática clínica, foram
desenvolvidos critérios de qualidade para a elaboração
de Orientações para que todas as decisões sejam
transparentes para o utilizador. As recomendações para
a elaboração e a publicação de Orientações ESC e
de documentos de consenso de especialistas
encontram-se no website da ESC 
(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules
Em suma, a ESC selecciona especialistas na área em
questão com o propósito de efectuarem uma revisão
extensa das evidências publicadas sobre o tratamento
e/ou a prevenção de uma determinada condição. É
efectuada a avaliação crítica dos procedimentos de
diagnóstico e terapêuticos, incluindo a avaliação da
relação risco-benefício. São igualmente incluídas
estimativas dos resultados de saúde esperados para as
sociedades de maior dimensão, sempre que houver
dados disponíveis. O nível das evidências e a força das
recomendações das opções de tratamento específicas
são avaliados e classificados em consonância com
escalas de classificação pré-definidas, que se encontram
nos Quadros 1 e 2.
Os especialistas que compõem as equipas de redacção
declararam todas as relações que pudessem ser
consideradas como fontes reais ou potenciais de
conflitos de interesses. Estes formulários encontram-se
arquivados na European Heart Rhythm Association,
sede da ESC. Quaisquer alterações aos conflitos de
interesses que surjam ao longo do período de redacção
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têm que ser notificadas por escrito à ESC. O relatório do
grupo de trabalho foi totalmente financiado pela ESC e
foi elaborado sem quaisquer interferências da indústria.
Quadro 1 Classes de recomendações
______________________________________________________
Classe I Existem evidências e/ou consenso geral de que 
determinado procedimento/tratamento é 
benéfico, útil e eficaz.
Classe II Existem evidências contraditórias e/ou 
divergência de opiniões sobre a 
utilidade/eficácia de determinado tratamento 
ou procedimento.
Classe IIa Evidências/opiniões maioritariamente a favor 
da utilidade/eficácia.
Classe IIb Utilidade/eficácia pouco comprovada 
pelas evidências/opiniões.
Classe III Existem evidências e/ou consenso geral de que 
determinado procedimento/tratamento não é
benéfico/eficaz e poderá, em certas situações, 
ser prejudicial
______________________________________________________
Quadro 2 Níveis de evidências
______________________________________________________
Nível de evidência A Dados recolhidos a partir de ensaios 
clínicos aleatorizados múltiplos ou 
de meta-análises
Nível de evidência B Dados recolhidos a partir de um 
único ensaio clínico aleatorizado ou 
de estudos alargados 
não aleatorizados
Nível de evidência C Opinião consensual dos especialistas 
e/ou pequenos estudos, estudos 
retrospectivos, e registos
_____________________________________________________
Cabe à Comissão ESC para as Orientações Práticas
(COP) supervisionar e coordenar a preparação de novas
Orientações e de novos documentos de consenso de
especialistas elaborados por Grupos de Trabalho, grupos
de especialistas ou painéis de consenso. A comissão é
também responsável pelo processo de aprovação destas
Orientações e dos documentos de consenso de
especialistas, assim como de outras declarações. Logo
que o documento se encontra terminado e aprovado por
todos os especialistas envolvidos no Grupo de Trabalho,
é submetido a revisão por especialistas externos. O
documento é revisto e, por fim, aprovado pela COP, e
posteriormente publicado.
Após a publicação, a divulgação da mensagem é da
máxima importância. Nos locais de tratamento, podem
ser úteis versões em formato de bolso e versões para
download para PDAs. Algumas sondagens revelaram que
os utilizadores finais previstos desconhecem, por vezes,
a existência de Orientações ou simplesmente não as
colocam em prática, sendo que os programas de
implementação de novas Orientações constituem
uma componente importante da disseminação do
conhecimento. A ESC organiza encontros direccionados
para as sociedades nacionais membros e para os líderes
de opinião europeus. A realização de encontros pode
também ser organizada a nível nacional, uma vez
aprovadas as Orientações pelas sociedades nacionais e
traduzidas para as respectivas línguas nacionais. Os
programas de implementação são necessários pois
verificou-se que o decurso da doença pode ser
influenciado de forma favorável através da aplicação
cuidadosa das recomendações clínicas.
Desta forma, a tarefa de escrever Orientações ou
documentos de consenso de especialistas engloba não só
a integração das pesquisas mais recentes, como também
a criação de ferramentas educativas e de programas de
implementação para as recomendações.
O círculo que abrange a pesquisa clínica, a elaboração
das Orientações e a sua implementação na prática
clínica só estará completo se se realizarem sondagens e
registos para se verificar se a prática diária real está em
conformidade com as recomendações das Orientações.
Estas sondagens e estes registos também tornam
possível a avaliação do impacto da implementação das
Orientações nos resultados dos doentes. As Orientações
e as recomendações devem ajudar os médicos na
tomada de decisões na sua prática diária. No entanto, a
decisão final relativa aos cuidados a administrar a cada
doente deve ser tomada pelo médico que o/a
acompanha.
Introdução
O pacing cardíaco é utilizado no tratamento de
bradiarritmias há mais de 50 anos. Ao longo desse
tempo, tanto a prática clínica como um grande
conjunto de pesquisas provaram de forma objectiva
a sua eficácia em relação a parâmetros que incluem a
qualidade de vida do doente, a morbilidade e a
mortalidade. Não existem também dúvidas de que a
tecnologia relacionada com o pacing registou grandes
avanços neste período.1-4
Nos nossos dias, graças ao desenvolvimento da
microelectrónica, os dispositivos possuem menores
dimensões, as opções de programação são mais
abrangentes e os eléctrodos de pacing mais finos mas de
maior durabilidade. Todos estes desenvolvimentos do
hardware e do software tiveram como objectivo
primário a correcção eléctrica adequada do pulso e das
deficiências de condução, de forma a simular o mais
possível a função eléctrica inerente e natural do
coração e a satisfazer as necessidades do doente,
minimizando ao mesmo tempo os efeitos secundários.
Para além disso, o aumento da longevidade e a
eliminação de complicações, maiores ou menores,
resultantes do tratamento também se encontram entre
os objectivos da indústria farmacêutica e dos médicos.
Ao longo dos últimos 12 anos, a estimulação eléctrica
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avançou ainda mais no campo da ressincronização
ventricular, como terapia complementar em doentes
com insuficiência cardíaca refractária ao tratamento
farmacológico e perturbação na condução intra-
ventricular. Deve salientar-se que o pacing cardíaco,
em casos de bradiarritmia e de terapia de
ressincronização cardíaca (TRC), foi utilizado pela
primeira vez na prática clínica na Europa.4, 5, 264, 265
As orientações para a utilização adequada de
dispositivos de pacemaker apresentadas neste
documento, uma iniciativa conjunta da European
Society of Cardiology (ESC) e da EHRA, têm por
objectivo proporcionar, pela primeira vez na Europa,
uma opinião actualizada de especialistas neste
campo. As orientações abarcam duas áreas principais:
a primeira inclui o pacing permanente em casos
de bradiarritmias, síncope e outras condições
especiais, enquanto a segunda se encontra relacionada
com a ressincronização ventricular como terapia
complementar em doentes com insuficiência cardíaca.
Pacing em caso de bradiarritmia, síncope e outras
condições específicas
As recomendações de pacing em caso de bradiarritmia
assentam na revisão extensiva da literatura, recente e
mais antiga, com a intenção de se obter conclusões
baseadas em evidências. Em situações em que a
literatura é omissa, especialmente em condições em
que nenhuma outra terapêutica pode substituir o
pacing, as recomendações baseiam-se no consenso dos
especialistas. As orientações que se seguem visam
doentes que sofrem de perturbações permanentes e
irreversíveis dos sistemas de geração e de condução
do estímulo cardíaco. O texto fará frequentemente
referência ao facto de a decisão de implantar um
dispositivo depender da avaliação do médico assistente,
que deve determinar se as lesões são de natureza
permanente e irreversível.
Quando se considera que a fisiopatologia da doença é
totalmente reversível, como no caso dos efeitos
farmacológicos (intoxicação por digitalis) ou das
perturbações dos electrólitos, ou provavelmente
reversível, como no caso da doença miocárdica
isquémica ou inflamatória, a bradiarritmia deve ser
tratada inicialmente sem um dispositivo implantável
permanente. No entanto, na prática quotidiana,
a natureza das perturbações da produção e da con-
dução de estímulos é frequentemente ambígua e a
permanência da condição pouco clara.
Já foi previamente mencionado que o objectivo
principal destas Orientações é a utilização apropriada
de pacemakers em doentes com bradiarritmias. O
trabalho da comissão estaria naturalmente incompleto
se apenas se limitasse a indicar recomendações
relacionadas com o pacing e não incluísse considerações
sobre o modo de pacing adequado a cada caso.
Considerou-se, assim, essencial incluir neste relatório os
modos de pacing para cada condição.
Por outro lado, a comissão decidiu que o documento
não deve incluir recomendações sobre a selecção dos
eléctrodos de pacing ou da sua extracção ou
substituição. Estas questões serão abrangidas pelos
próximos documentos da EHRA.
Terapia de ressincronização cardíaca
O pacing cardíaco como terapia complementar para
a insuficiência cardíaca começou a ser objecto
de pesquisa científica no início dos anos 1990. A
primeira modalidade de pacing a ser estudada foi o
pacing de dupla câmara com um curto intervalo
auriculoventricular (AV), em doentes com insufi-
ciência cardíaca mas sem as indicações clássicas de
bradiarritmia para pacing. Obtiveram-se resultados
promissores com os primeiros estudos nesta área. A
optimização do enchimento ventricular esquerdo (VE)
e a redução da regurgitação mitral présistólica
desencadearam melhorias acentuadas e a curto
prazo. Infelizmente, os resultados iniciais não foram
confirmados pelos estudos subsequentes e as
esperanças depositadas no pacing de dupla câmara
com um curto intervalo AV em doentes com
insuficiência cardíaca não se comprovaram.
Por outro lado, o pacing aurículo-biventricular foi
considerado benéfico no caso de doentes com
insuficiência cardíaca sintomática e perturbações da
condução intra ou interventricular. Ao longo da última
década, alguns estudos estabeleceram uma base
teórica para esta nova terapia e tiraram conclusões
relativamente à importância da ressincronização no
que respeita à melhoria dos sintomas, à morbilidade e
à mortalidade nestes doentes. Este documento
apresenta as recomendações da comissão referentes às
indicações para a TRC, com base nos estudos mais
recentes.
1. Pacing em caso de arritmia
1.1. Doença do nódulo sinusal
A doença do nódulo sinusal, também conhecida como
sick sinus syndrome, designa o espectro da disfunção
sinoauricular, que vai desde a normalmente benigna
bradicardia sinusal até à paragem sinusal ou à chamada
síndrome de bradicardia-taquicardia.6 Esta última
caracteriza-se pelo desenvolvimento de taquiarritmias
auriculares paroxísticas em doentes com bradicardia
sinusal ou bloqueio sinoauricular. Alguns doentes com
episódios longos, repetidos e frequentes, ou com
fibrilhação auricular (FA), podem remodelar o seu
miocárdio auricular, incluindo a região sinoauricular, e
são propensos a embolismo sistémico.7
Em doentes com paragem sinusal, pode existir um
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ritmo de escape do nódulo AV ou auricular ectópico.
Alguns doentes com FA persistente ou flutter podem
sofrer de disfunção do nódulo sinusal subjacente, que
se torna visível após cardioversão da taquiarritmia
auricular. A ausência de resposta cronotrópica adequada
ao exercício é uma manifestação adicional da disfunção
do nódulo sinusal. A doença do nódulo sinusal, como
entidade clínica, não engloba apenas perturbações na
formação do impulso do nódulo sinusal ou a sua
condução para a aurícula direita, mas inclui também
anomalias auriculares mais abrangentes que são o
substrato do desenvolvimento de taquiarritmias
auriculares. Para além disso, alguns doentes com sinais
de disfunção do nódulo sinusal podem também
apresentar anomalias na condução AV.
Faltam estudos patológicos controlados para definir a
base estrutural da sick sinus syndrome e as suas várias
manifestações clínicas e electrocardiográficas. Estudos
futuros deverão comparar as alterações estruturais
na região sinoauricular de doentes com formas várias
de doença do nódulo sinusal, mas que, a não ser por
isso, têm um coração saudável, com controlos
apropriados e correspondentes em idade e sexo.
Atribuir um significado patológico específico a
resultados estruturais observados em relatórios
subjectivos de necrópsia em doentes com sick sinus
syndrome é altamente especulativo. Não é fácil
conduzir estudos patológicos na região do nódulo sinusal
devido à complexidade desta área.8 O tecido do nódulo
sinusal encontra-se amplamente presente na junção
entre a veia cava superior e a aurícula direita, o que
provavelmente implica que seja necessária uma
alteração substancial da arquitectura da aurícula para o
desenvolvimento de uma doença relevante do nódulo
sinusal.
O sintoma mais dramático da doença é a síncope, ou
a pré-síncope, provocada por paragem sinusal ou
bloqueio sinoauricular, que pode, com frequência, ser
de natureza reflexa.9 As pausas sinusais podem, por
vezes, ser seguidas de taquiarritmias auriculares
suficientemente rápidas para prolongar a hipotensão,
provocando síncope ou tonturas. Para além destas, é
frequente que os sintomas da doença se limitem a
fadiga, dispneia, capacidade reduzida de exercício e
alterações cognitivas, como consequência de uma
bradicardia exagerada (< 40 b.p.m.) e de incompetência
cronotrópica.10,11 Esta última caracteriza-se pela
alteração da frequência cardíaca em resposta ao
exercício e define-se normalmente como a incapacidade
de atingir 85% da frequência cardíaca máxima previsível
pela idade.10,11
O diagnóstico da doença do nódulo sinusal baseia-
-se na relação entre uma variedade de achados
electrocardiográficos e os sintomas. Em alguns doentes
com síncope de origem indeterminada, o mecanismo
subjacente é uma disfunção paroxística sintomática do
nódulo sinusal que não pode ser facilmente observada
através da monitorização Holter convencional de 24 ou
48 horas. Nestes doentes, um registador de eventos
implantável pode ser a única forma de elaborar um
diagnóstico correcto. Deve também ter-se em
consideração a interacção entre a sick sinus syndrome e
a síncope neurogénica. Para além da síncope provocada
por pausa prolongada após terminação da taquicardia na
síndrome de bradicardia-taquicardia, a grande maioria
das outras síndromes devem-se ou são favorecidas por
um reflexo anormal.
Para além disso, se a bradicardia persistente define,
de forma clara, a síndrome de sick sinus, os significados
da bradicardia intermitente e da paragem sinusal são
menos claros. Na realidade, o mesmo evento (i.e.
paragem sinusal intermitente) pode ser diagnosticado
por um médico como sendo síndrome de sick sinus
intermitente e por outro como síndrome cardioini-
bitória neurogénica. A mesma síncope é, em geral,
diagnosticada como neurogénica se não for
documentada, enquanto se existir um registo, ainda que
fortuito, de uma pausa, é diagnosticada como síndrome
de sick sinus.
A avaliação electrofisiológica da função do nódulo
sinusal inclui a medição do tempo de recuperação
corrigido do nódulo sinusal e do tempo de condução
do nódulo sinusal. A revisão da sensibilidade, da
especificidade e da precisão do diagnóstico dos vários
pontos de cut-off que foram indicados ao longo dos
últimos 25 anos para estes dois grupos de parâmetros
está fora do âmbito destas Orientações.
1.1.1. Indicações para pacing na doença do nódulo
sinusal
Uma vez diagnosticada a doença do nódulo sinusal, quer
ligeira quer grave, surge a questão de optar ou não
pelo pacing permanente.8 Uma longa experiência,
juntamente com um grande número de estudos,
demonstraram que o pacing na doença do nódulo sinusal
contribui mais para o alívio dos sintomas e para a
diminuição dos episódios de FA12-16 do que para a redução
da mortalidade nestes doentes.17-19
As indicações para pacing na doença do nódulo
sinusal, com base nas evidências disponíveis na
literatura antiga e recente, encontram-se descritas no
Quadro 1.1.1. É importante salientar que quando a
doença do nódulo sinusal é diagnosticada, são prováveis
as arritmias auriculares, mesmo quando não registadas,
devendo também ser seriamente considerada, para
além do pacing, uma terapia com anticoagulantes orais,
desde que não haja contraindicações.20
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Quadro 1.1.1 Recomendações para pacing cardíaco na doença
do nódulo sinusal______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
1. Doença do nódulo sinusal que se Classe I C
manifesta como bradicardia sintomática
com ou sem taquicardia dependente 
de bradicardia. A correlação
sintoma-ritmo deve ter sido:
- de ocorrência espontânea
- induzida por fármacos na ausência 
de terapia farmacológica alternativa
2. Síncope com doença do nódulo sinusal, 
quer de ocorrência espontânea, quer 
provocada no estudo electrofisiológico
3. Doença do nódulo sinusal que se 
manifesta como incompetência
cronotrópica sintomática:
- de ocorrência espontânea
- induzida por fármacos na ausência de 
terapia farmacológica alternativa.
1. Doença do nódulo sinusal sintomática, Classe IIa C
espontânea ou induzida por um fármaco 
para o qual não existe alternativa, em que 
não foi documentada qualquer correlação
sintoma-ritmo. A frequência cardíaca em 
repouso deve ser < 40 b.p.m.
2. Síncope para a qual não se pode atribuir 
outra explicação mas que apresenta 
resultados electrofisiológicos anormais 
(TRNSC > 800 ms)
1. Doentes com sintomas mínimos com Classe IIb C
doença  do nódulo sinusal, com frequência 
cardíaca em repouso < 40 b.p.m. enquanto 
acordados e sem evidências de 
incompetência cronotrópica
1. Doença do nódulo sinusal sem sintomas, Classe III C
incluindo fármacos indutores de bradicardia
2. Resultados de ECG da disfunção do nódulo 
sinusal com sintomas não directa ou 
indirectamente relacionados com bradicardia
3. Disfunção do nódulo sinusal sintomática, 
em que os sintomas podem com fiabilidade 
ser atribuídos a medicação não essencial
______________________________________________________
Quando é diagnosticada doença do nódulo sinusal, são prováveis as arritmias
auriculares, mesmo quando não registadas, pelo que também deve ser
seriamente considerada a terapêutica com anticoagulantes orais.______________________________________________________
1.1.2. Selecção do modo de pacing para doentes com
doença do nódulo sinusal
Ao longo das últimas duas décadas, vários ensaios
de endpoints clínicos, bem como a evolução dos
dispositivos de pacing, aumentaram os conhecimentos
e expandiram as possibilidades de terapias de pacing
optimizadas em caso de doença do nódulo sinusal
sintomática. Os endpoints mais relevantes destes
ensaios, que comparam pacing de base ventricular e
auricular, foram a mortalidade, a FA, a frequência de
episódios tromboembólicos e de AVCs, a insuficiência
cardíaca, a síndrome do pacemaker e a qualidade de
vida dos doentes.
O primeiro ensaio aleatorizado a tratar esta questão
foi efectuado por Andersen et al,21 que estudou
225 doentes com doença do nódulo sinusal e condução
AV intacta aleatorizados para pacing ventricular
ou auricular. No final de um período de 5,5 anos,
os doentes com pacing de modo AAI tinham
significativamente menos incidências de FA, eventos
tromboembólicos, insuficiência cardíaca, mortalidade
cardiovascular e mortalidade total do que os doentes
com pacing de modo VVI. Este estudo possuiu duas
características únicas: foi, até ao momento, o único
estudo aleatorizado que fez a comparação entre os
modos AAI e VVI puros durante um longo período de
seguimento e a demonstrar um benefício nítido em
todos os parâmetros clínicos examinados,
especialmente na mortalidade, em doentes com pacing
auricular. 
Os estudos seguintes compararam o papel do VVI com
o tipo DDD nesta população de doentes. Lamas et al.,22
no ensaio PAcemaker Selection in the Elderly (PASE),
estudou 407 doentes a quem foi implantado um
pacemaker por indicações várias, incluindo 175 com
disfunção do nódulo sinusal. Todos os doentes
receberam um sistema de dupla câmara e de frequência
adaptável, que foi aleatoriamente programado para o
modo VVIR e DDDR, e foram estudados de forma
prospectiva durante 2,5 anos. Os resultados não
revelaram diferenças estatisticamente significativas
entre os dois modos de pacing na população de doentes
como um todo, no que respeita à incidência de episódios
tromboembólicos, AVCs, FA ou à qualidade de vida dos
doentes. Verificou-se uma tendência pouco relevante
para o favorecimento do sistema de pacing com base
auricular no subgrupo com doença do nódulo sinusal.
Deve, no entanto, ter-se em consideração o curto
período de seguimento do estudo, a acentuada
passagem de VVIR para DDDR e a questão da análise da
intenção de tratamento. 
O Canadian Trial of Physiological Pacing (CTOPP),23
um estudo aleatorizado prospectivo, comparou os
resultados clínicos de 2568 doentes aleatorizados
para pacing ventricular ou baseado na aurícula durante
um período de seguimento médio de 3,5 anos. Não
foram observadas diferenças significativas entre os dois
grupos de tratamento na incidência combinada de AVC
ou morte, ou na probabilidade de hospitalização por
insuficiência cardíaca. No entanto, após 2 anos de
seguimento, o pacing fisiológico foi associado a uma
redução relativa de 18% do desenvolvimento de FA. Um
subgrupo de doentes com pacing devido a disfunção
do nódulo sinusal não revelou quaisquer tendências
benéficas relativamente a mortalidade ou AVC
resultantes do pacing de base auricular. 
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Por fim, o Mode Selection Trial (MOST),24 sobre
disfunção do nódulo sinusal, estudou de forma
prospectiva 2010 doentes aleatorizados para os modos
DDDR e VVIR que foram seguidos por um período
médio de 2,7 anos. Não se observaram diferenças
estatisticamente significativas entre os grupos na
incidência de morte ou AVC, mas verificaram-se
reduções de 21% no risco de FA, de 27% no risco de
hospitalização por insuficiência cardíaca, e melhor
qualidade de vida no grupo DDDR, em comparação
com os doentes com modo de pacing VVIR. O estudo
também demonstrou que 37% dos doentes inicialmente
aleatorizados para o modo de pacing VVIR foram
posteriormente transferidos para o modo de pacing
DDDR, principalmente devido à ocorrência de síndrome
do pacemaker.
A ocorrência de taquiarritmia dependente de
bradicardia e outras taquiarritmias auriculares pode
provocar sintomas e pode, consequentemente, conduzir
à consideração de pacing. No caso das taquiarritmias
auriculares dependentes de bradicardia, típicas da
doença do nódulo sinusal, o pacing demonstrou ter um
efeito preventivo eficaz, comprovado pelo primeiro
ensaio dinamarquês21 e reforçado pelos resultados
dos ensaios CTOPP23 e MOST24 e do estudo-piloto
DANPACE.25 Quando as arritmias auriculares não são
suprimidas pelo simples aumento da frequência
auricular em repouso e, se necessário, em esforço,
designs recentes de pacemakers oferecem um conjunto
de algoritmos de pacing terapêuticos e preventivos
de antitaquicardia auricular que demonstraram ter
beneficiado alguns doentes. No entanto, os ensaios
clínicos disponíveis26-31 não comprovaram a sua eficácia
na população com doença do nódulo sinusal. O
quadro pode tornar-se ainda mais complicado pela
administração de fármacos anti-arrítmicos da Classe I
ou de amiodarona, que podem afectar a automaticidade
do nódulo sinusal e também deprimir a condução
auricular, podendo esta provocar potenciais efeitos
pró-arrítmicos. 
Sintetizando os resultados dos ensaios aleatorizados
prospectivos acima referidos e de dois artigos de
revistas científicas, 32, 33 pode concluir-se que, em caso
de doença do nódulo sinusal, a incidência de FA é
inferior em doentes que utilizam pacemakers de
dupla câmara ou auriculares do que em doentes
tratados apenas com pacemaker ventricular. Para além
disso, na revisão de Cochrane, que incluiu 5 ensaios
paralelos e 26 ensaios aleatorizados controlados
transversais, verificou-se uma tendência estatis-
ticamente significativa para se considerar o pacing de
dupla câmara mais favorável no que respeita à
capacidade de exercício e à síndrome do pacemaker.34
No entanto, em caso de AVC, insuficiência cardíaca e
mortalidade, os resultados são controversos, e não se
podem tirar conclusões relativamente ao pacing
ventricular versus pacing com base auricular. A selecção
do pacing para a doença do nódulo sinusal deve estar
sempre dependente dos sintomas, embora o seu âmbito
se tenha alargado de síncope e tonturas para incluir
depressão, em parte farmacologicamente induzida, e
palpitações. A selecção do modo de pacing e do
dispositivo é mais complexa, mas a tendência inclina-se
para o pacing de dupla câmara com minimização da
estimulação ventricular direita (de forma a evitar
alterações que conduzam à dessincronização dos
ventrículos como resultado da sua despolarização a
partir do ápex do ventrículo direito), modulação da
frequência (RR), e uma panóplia de algoritmos
antitaquicardia possivelmente combinados com a
estimulação das aurículas a partir do septo e não da
apêndice (Figura 1). Não existem, no entanto, dados
consistentes provenientes de ensaios aleatorizados
de grande dimensão que apoiem a utilização de
pacing auricular de câmara única, de pacing auricular
direito multi-câmaras ou de pacing biauricular em caso
de doença do nódulo sinusal. O pacing ventricular por
si só já não é recomendado. Para além disso, o pacing
de dupla câmara aumenta a esperança de vida ligada
à qualidade com um custo que é normalmente
considerado aceitável.34 Tendo em conta a implantação
de pacemakers AAI ou DDD, deve considerar-se que
apesar de o DDD ser mais caro, existe a possibilidade,
embora reduzida (~1% da incidência anual) de
desenvolvimento futuro de bloqueio AV.35, 36
1.2. Perturbações da condução
auriculoventricular e intraventricular 
Em caso de bloqueio AV, a activação auricular é
conduzida para os ventrículos com um atraso, ou chega
mesmo a não ser conduzida, durante um período em que
não se espera que a via de condução AV (nódulo AV
ou sistema de His-Purkinje) seja refractária. Com
base nos critérios electrocardiográficos, o bloqueio AV
é tradicionalmente classificado como de primeiro,
segundo ou terceiro graus, e dependendo do ponto
anatómico em que a condução da onda de activação
se encontra alterada é descrito como supra-Hissiano,
intra-Hissiano ou infra-Hissiano.
No bloqueio AV de primeiro grau, todos os estímulos
auriculares são conduzidos para os ventrículos, mas o
intervalo PR prolonga-se acima de 200 ms. O atraso da
condução pode ocorrer ao nível do nódulo AV ou do
sistema His-Purkinje. Se o complexo QRS for estreito, o
atraso da condução é normalmente no nódulo AV e
raramente no feixe de His. Se o QRS é alargado, o atraso
da condução pode ser tanto no nódulo AV como no
sistema de His-Purkinje, só podendo ser localizado com
precisão através de um electrograma do feixe His.
Um bloqueio AV de segundo grau caracteriza-se pelo
facto de um ou mais estímulos auriculares não serem
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conduzidos para os ventrículos. Divide-se em bloqueio
AV de tipo I (ou Wenckebach ou Mobitz I) e de tipo II
(ou Mobitz II). No bloqueio AV de tipo I, o
electrocardiograma (ECG) mostra um intervalo PR que
aumenta progressivamente até um estímulo auricular
ser insuficiente para ser conduzido para os ventrículos.
O aumento do intervalo PR é muitas vezes subtil nos
últimos ciclos cardíacos anteriores à onda P bloqueada
e apenas pode ser reconhecido em comparação com o
intervalo PR mais curto, que segue normalmente a onda
P bloqueada. O atraso é, em geral, do nódulo AV e a
deterioração de um bloqueio AV para um grau mais
elevado não é comum. No entanto, no caso de um
complexo QRS alargado, é necessário um estudo
electrofisiológico para determinar o nível do bloqueio.
No bloqueio AV de tipo II, e desde que o ritmo sinusal
seja normal, o intervalo PR mantém-se constante antes
e depois da onda P ser bloqueada. Neste tipo, o
bloqueio da condução ocorre normalmente no sistema
His-purkinje, em especial se o QRS for alargado. 
No bloqueio AV total (de terceiro grau), nenhum
estímulo auricular é conduzido para os ventrículos, e
Rev Port Cardiol
Vol. 27 Maio 08 / May 08
Doença do nódulo
sinusal
Bradicardia sinusal
Bloqueio aurículo-
ventricular
Não Sim
Ausência de 
incompetência 
cronotrópica
Presença/ausência
de incompetência
cronotrópica
Presença/ausência
de incompetência
cronotrópica
Presença de
taquiarritmias
auriculares
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taquiarritmias 
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Nível de evidência C
DDDR+MPV+
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Classe IIb
Nível de evidência C
AAIR
Classe I
Nível de evidência C
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Classe IIa
Nível de evidência C
DDDR+MPV
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Nível de evidência C
Figura 1 Selecção do modo de pacemaker na doença do nódulo sinusal. ANTITAQUI = algoritmos de antitaquicardia em pacemaker; MPV = minimização
do pacing ventricular. Nota: Na doença do nódulo sinusal, os modos VVIR e VDDR não são considerados apropriados e não são recomendados. Em caso
de bloqueio auriculoventricular, o AAIR não é considerado apropriado.
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estes são despolarizados por um ritmo de escape.
Embora a frequência de escape possa ter algum
significado para a evolução dos sintomas, o local de
origem da frequência de escape (i.e. no nódulo AV,
intra- ou infra-hissiana) não é muito relevante para a
segurança dos doentes.
O bloqueio AV foi o primeiro a ser indicado para
pacing e ainda hoje permanece uma das razões mais
comuns para a implantação de um pacemaker. Existem,
no entanto, ainda questões em aberto sobre as
indicações e sobre o modo de pacing e numerosas
outras questões relacionadas com o local de
implantação dos eléctrodos devido à falta de grandes
estudos aleatorizados comparativos. A decisão de
implantar um pacemaker baseia-se, em grande parte,
na presença de sintomas directamente relacionados
com a bradicardia causada por um bloqueio AV. Esta
situação pode tornar-se ainda mais complexa se a
perturbação da condução for intermitente. Neste caso,
a informação fornecida pelo ECG de superfície é
limitada, e pode ser necessário utilizar um registo de 24
horas de um ECG Holter, ou mesmo um registo mais
prolongado do ritmo cardíaco através de um registador
de eventos externo ou implantável.
1.2.1. Indicações para pacing
Em caso de bloqueio AV total, existem alguns
estudos não aleatorizados que demonstram que o
pacing cardíaco permanente aumenta a sobrevi-
vência, especialmente em doentes com episódios de
síncope.37-42 Em bloqueios AV tipo I de segundo grau,
as indicações para pacing permanente são controversas,
a menos que ocorram atrasos de condução abaixo
do nódulo sinusal ou que se verifiquem sintomas.43,44
Alguns autores sugerem, no entanto, que a implantação
de pacemaker deve ser considerada mesmo na
ausência de bradicardia sintomática ou de doença
cardíaca orgânica, porque a taxa de sobrevivência
é consideravelmente melhor em doentes idosos
assintomáticos com pacing do que sem ele,
especialmente quando o bloqueio AV tipo I de segundo
grau ocorre durante o dia.45
Em bloqueios tipo II de segundo grau, especialmente
em caso de QRS alargado, a progressão para um
bloqueio cardíaco total e o aparecimento de sintomas
são comuns 43,46,47 e, nestes casos, o pacing é recomen-
dado. Em doentes com bloqueio AV de primeiro grau, o
pacing cardíaco não é recomendado a menos que o
intervalo PR não consiga adaptar-se à frequência
cardíaca durante o exercício e seja suficientemente
longo (normalmente > 300 ms) para provocar sintomas
devido a um preenchimento VE inadequado ou a um
aumento na pressão de encravamento, pois a sístole da
aurícula esquerda ocorre próxima ou em simultâneo
com a sístole do VE anterior. Nestes casos, pequenos
estudos não controlados demonstraram uma melhoria
nos sintomas dos doentes.48, 49 
Deve salientar-se que, antes de se decidir pelo pacing
permanente, é necessário verificar se o bloqueio AV se
deve a causas reversíveis, como enfarte agudo do
miocárdio, perturbações electrolíticas, fármacos que
podem ser interrompidos (digoxina, bloqueadores
dos canais do cálcio não dihidropiridínicos, beta-
bloqueadores, entre outros), apneia do sono,
hipotermia peri-operatória, inflamação ou vagotonia
provocadas por factores que podem ser evitados.
1.2.2. Bloqueio auriculoventricular adquirido em
casos especiais
O bloqueio AV distal pode observar-se durante o esforço
e, se não for de origem isquémica, é provável que a
sua causa resida no envolvimento do sistema de
His-Purkinje, sendo o seu prognóstico reservado.50,51
Para este caso recomenda-se o pacing permanente,
assim como para doentes que sofrem de uma condição
de deterioração progressiva, nomeadamente amiloi-
dose, sarcoidose e doenças neuromusculares.52-58 O
pacing também é recomendado para doentes que
desenvolveram bloqueio AV como complicação de um
procedimento de ablação por cateter, embora não haja
estudos controlados a este respeito,59,60 É ainda
recomendo para doentes que desenvolveram bloqueio
AV após cirurgia valvular cardíaca, pois a sua
progressão é imprevisível (Quadro 1.2.1).61 O bloqueio
AV congénito, ou o bloqueio AV após enfarte do
miocárdio, e o bloqueio AV provocado por aumento do
tónus vagal são discutidos em secções separadas.
Quadro 1.2.1 Recomendações para pacing cardíaco em caso de
bloqueio auriculoventricular adquirido______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
1. Bloqueio auriculoventricular de Classe I C
segundo ou terceiro graus (Mobitz I
ou II) com sintomas definitivos  
2. Doença neuromusculares (e.g. distrofia Classe I B
muscular miotónica, síndrome de 
Kearns–Sayre, etc.) com bloqueio 
auriculoventricular de segundo ou 
terceiro graus52-58 
3. Bloqueio auriculoventricular de Classe I C
segundo ou terceiro graus (Mobitz I ou II): 
(i) após ablação por cateter da junção 
auriculoventricular 
(ii) após cirurgia valvular quando não se 
espera que o bloqueio seja resolvidp
1. Bloqueio auriculoventricular de segundo Classe IIa C
ou terceiro graus (Mobitz I ou II) 
assintomático 
2. Bloqueio auriculoventricular de primeiro Classe IIa C
grau prolongado com sintomas  
1. Doenças neuromusculares (distrofia Classe IIb C
muscular miotónica, síndrome de
Kearns–Sayre, etc.) com bloqueio 
auriculoventricular de primeiro grau52-58
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1. Bloqueio auriculoventricular de Classe III C
primeiro grau assintomático
2. Bloqueio de segundo grau Mobitz I
assintomático com bloqueio supra-hissiano
3. Bloqueio auriculoventricular passível de resolução
______________________________________________________
1.2.3. Pacing no bloqueio crónico bifascicular e
trifascicular
O termo ‘bloqueio bifascicular’ refere-se a um registo
electrocardiográfico de um bloqueio completo do ramo
direito com hemibloqueio esquerdo anterior ou
posterior, ou de apenas um bloqueio completo do ramo
esquerdo. O termo ‘trifasccular’ refere-se à condução
alterada nos três ramos ao mesmo tempo, ou em tempos
diferentes, embora também tenha sido utilizado para
descrever o bloqueio bifascicular juntamente com
bloqueio AV de primeiro grau. O termo ‘bloqueio do
ramo alternado’ refere-se a um bloqueio dos três ramos
demonstrado por electrocardiografia na mesma leitura
ECG ou em leituras sucessivas. Verificou-se que a
prevalência do bloqueio do ramo aumenta com a idade
e estima-se que ocorra em ~ 1% da população com idade
> 35,62, 63 sendo mais elevada em ~ 17% aos 80 anos.64
Sabe-se também que os doentes com bloqueio do ramo
sofrem frequentemente de outras doenças cardíacas,
especialmente doenças da artéria coronária e doenças
cardíacas hipertensivas, o que explica a sua taxa de
mortalidade mais elevada (2-14%).65-68 A síncope é
normalmente observada em doentes com condução
retardada nos feixes dos ramos esquerdo e direito,
embora o risco de progressão para bloqueio AV de grau
elevado seja variável. Calcula-se que a incidência anual
da progressão para bloqueio AV de grau elevado em
doentes não seleccionados seja de 1-4%,65,68-71 embora se
considere que a síncope é o único factor preditivo. A
incidência anual de progressão é de 5-11% em doentes
com síncope, mas apenas de 0,6-0,8% em doentes sem
síncope.66,72
1.2.4. Indicações para pacing
Em doentes sem síncope, a taxa de progressão para
bloqueio AV de grau elevado é reduzida e não se
encontram disponíveis quaisquer técnicas não
invasivas com um elevado valor de previsibilidade. Os
resultados dos ensaios que utilizaram estudos
electrofisiológicos demonstraram que a constatação de
um intervalo HV > 100 ms ou a demonstração de
bloqueio intra ou infra-Hissiano durante o pacing
auricular incremental a uma frequência de pacing <
150b.p.m. são factores muito elevados de previsão do
desenvolvimento do bloqueio AV de grau elevado, mas
a prevalência destes resultados é muito baixa e, assim,
a sua sensibilidade é reduzida.71,73-75 Durante um estudo
electrofisiológico efectuado por um motivo diferente
em doentes assintomáticos com bloqueio bifascicular
ou trifascicular, o pacing permanente apenas se
considerou apropriado nos casos em que se observaram
um  bloqueio AV de segundo ou terceiro grau
intermitente ou sinais de perturbação grave da
condução inferior ao nível do nódulo AV (HV > 100ms, ou
bloqueio intra ou infra-hissiano durante o pacing
auricular rápido). Desconhece-se se, para além de
prever sintomas futuros, o pacing melhora a
sobrevivência destes doentes; até ao momento, no
entanto, não se verificaram efeitos benéficos na
sobrevivência com o tratamento com pacemaker.66,71,76
Em doentes com síncope e bloqueio do ramo, a
demonstração de anomalias definitivas da condução
His-Purkinje prevê o desenvolvimento de bloqueio AV
estável em cerca de 87% dos doentes.77-79 Estes doentes
devem submeter-se a implante de pacemaker (Classe I,
Nível de evidência C). Em doentes com bloqueio
do ramo e um estudo electrofisiologico normal, a
utilização de um registador de eventos implantável
demonstrou que a maior parte das recorrências
sincopais se deve a pausas assistólicas prolongadas, na
sua maioria atribuíveis a um início repentino de
bloqueio AV paroxistico.80 Devido à elevada incidência
a curto prazo de bloqueios AV em doentes com síncope
e bloqueio do ramo que apresentam um tempo de
condução HV normal, uma estratégia aceitável pode
ser a de implantar um pacemaker em vez de um
registador de eventos (Classe IIa, Nível de evidência C).
Considera-se normal o estudo electrofisiológico na
ausência de um dos seguintes factores: (i) tempo de
recuperação anormal do nódulo sinusal; (ii) intervalo HV
de base > 70 ms; (iii) bloqueio His-Purkinje de segundo
ou terceiro graus verificado durante o pacing auricular
incremental, ou bloqueio His-Purkinje de grau elevado
induzido por administração intravenosa de ajmalina;
(iv) indução de taquicardia ventricular monomórfica
sustentada  com estimulação eléctrica programada;
(v) indução de taquicardia supraventricular hemodina-
micamente instável, rápida, especialmente quando os
sintomas espontâneos são reproduzidos.
Por fim, deve salientar-se que, em doentes com
doença neuromuscular e bloqueio fascicular de qualquer
grau, com ou sem sintomas, o pacing cardíaco pode ser
uma opção, tendo em conta a progressão imprevisível
da doença de condução AV.52-58
A selecção do modo de pacemaker em caso de
bloqueio bifascicular e trifascicular crónico encontra-se
sumariada na Figura 2 (ver também Quadro 1.2.2). 
Quadro 1.2.2 Recomendações para pacing cardíaco na doença
do nódulo sinusal______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
1. Bloqueio auriculoventricular de Classe I C
terceiro grau intermitente
2. Bloqueio auriculoventricular de
segundo grau Mobitz II 
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3. Bloqueio alternado dos ramos 
4. Estudo electrofisiológico com intervalos 
HP particularmente prolongados (> 100 ms)
ou bloqueio infra-Hissiano induzido por pacing
em doentes com sintomas 
1. Síncope com origem não demonstrada Classe IIa B
em bloqueio auriculoventricular quando
outras causas prováveis foram excluídas,
especialmente a taquicardia ventricular 66,69,71,74,76,78,79
2. Doenças neuromusculares (e.g. Classe IIa C
distrofia muscular miotónica, síndrome de
Kearns–Sayre, etc.) com qualquer grau de
bloqueio fascicular 
3. Resultados de estudos electrofi- Classe IIa C
siológicos com intervalo HV 
particularmente prolongado (> 100 ms) 
ou bloqueio infra-Hissiano induzido por 
pacing em doentes sem sintomas 
Nenhum Classe IIb
1. Bloqueio do ramo sem bloqueio Classe III B
auriculoventricular ou sintomas66,71
2. Bloqueio do ramo com bloqueio
auriculoventricular de primeiro grau sem 
sintomas66,71______________________________________________________
1.2.5. Selecção do modo de pacing para doentes com
bloqueio auriculoventricular
Em doentes com bloqueio AV, o pacing e o sensing dos
ventrículos são essenciais. Os modos de pacing
adequados são o VVI e o DDD ou, em alternativa, o VDD
de eléctrodo único (Figura 2). Estudos aleatorizados
prospectivos recentes de doentes com ritmo sinusal
compararam o pacing AV com o pacing ventricular, tendo
como endpoints a mortalidade, a qualidade de vida e a
ocorrência de FA, AVCs, ou episódios tromboembólicos.
No estudo CTOPP, em que 60% dos doentes sofriam de
bloqueio AV, o endpoint primário, a ocorrência de AVCs
ou a morte por causas cardiovasculares, não revelaram
diferenças significativas entre o VVI e o DDD.81,82 Também
não se verificaram quaisquer diferenças nas taxas
anuais de morte por todas as causas, de AVC ou de
hospitalização por insuficiência cardíaca congestiva
(ICC). A única diferença significativa foi a observada
na incidência anual de FA. Uma análise de subgrupo
efectuada como parte do mesmo estudo revelou uma
tendência para doentes mais novos (< 74 anos)
revelarem benefícios com o pacing fisiológico no que
respeita ao risco de AVCs ou de morte por causas
cardiovasculares. De qualquer forma, deve salientar-se
que uma análise posterior do estudo CTOPP
demonstrou que os doentes dependentes de pacemaker
obtiveram um benefício significativo com o pacing
DDD, em comparação com o VVI, no que respeita a
morte cardiovascular ou AVCs, morte cardiovascular e
mortalidade total.83 Outro estudo aleatorizado
prospectivo (PASE) não revelou diferenças na qualidade
de vida, nos eventos cardiovasculares ou na morte entre
doentes com bloqueio AV com pacing de modo DDD ou
DVI.84 Observaram-se resultados semelhantes no estudo
UKPACE, em doentes idosos cuja taxa de morte por
todas as causas ou de incidência de eventos
cardiovasculares não foi afectada pelo modo de
pacing.85 Estes estudos demonstraram que uma alta
percentagem (5 a 26% destes doentes) desenvolveu
síndrome do pacemaker com o modo VVI. No que
respeita à utilização de pacing VDD de eléctrodo
único em casos com função do nódulo sinusal normal,
estudos recentes demonstraram que este se revelou
equivalente ao DDD, reduzindo os custos de implantação
e de seguimento.86-89
Os doentes com bloqueio AV ou bloqueio do ramo e
indicação de pacing permanente constituem uma
preocupação especial se a fracção de ejecção do VE
(FEVE) se encontrar diminuída (≤ 35%). O ensaio DAVID
demonstrou que, em doentes que necessitavam de um
cardioversor desfibrilhador implantável (CDI) sem
indicação para pacing permanente, a estimulação DDDR
a 70 b.p.m. é inferior ao pacing VVI de backup a 40
b.p.m. no que concerne a um endpoint combinado que
inclui a mortalidade e o agravamento da insuficiência
cardíaca.90 Nesta população de doentes, o médico
deve ter em conta alguns pontos importantes, tais
como se o doente é candidato a pacing convencional
ou a CDI e/ou um dispositivo biventricular para
ressincronização cardíaca. Para além disso, pequenos
estudos demonstraram que o upgrading dos sistemas
de pacing AV para sistemas biventriculares melhora
a função sistólica VE,91,92 enquanto um estudo recente
revelou que, em doentes com disfunção VE que
requerem pacing permanente para indicações
convencionais, a estimulação biventricular é superior
à do pacing ventricular direito no que respeita à
função VE, à qualidade de vida e à capacidade de
exercício máxima e submáxima.93 Estas questões serão
posteriormente discutidas em pormenor na secção
dedicada à ressincronização cardíaca.
Uma outra questão que tem que ser discutida é a do
local ou da combinação de locais de pacing no
ventrículo direito. O que é claro até ao momento é que
o ápex do ventrículo direito, embora de acesso fácil e
ideal para a estabilidade de eléctrodos com limiares
reduzidos de pacing e de sensing, não atinge os
melhores resultados hemodinâmicos possíveis,94 ao
mesmo tempo que, a longo prazo, pode ter um efeito
adverso na função VE e conduzir a uma remodelação
estrutural, assim como a perturbações da perfusão VE
e inervação.95-101 Surgiram, no entanto, resultados
controversos provenientes de estudos que investigaram
os efeitos crónicos e agudos de locais alternativos de
pacing, tais como o tracto de saída do ventrículo direito
ou a combinação do tracto de saída e do ápex, em
comparação com o pacing apenas do ápex. Estudos
hemodinâmicos minuciosos revelaram, em geral, que o
tracto de saída ou pacing de dupla-localização (“dual-
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site”) é superior, enquanto a maioria dos estudos
controlados sobre pacing permanente o consideraram
equivalente ao pacing do ápex ventricular direito.100,102-111
O pacing do septo pode ser mais valorizado, pois dois
pequenos estudos controlados observaram recente-
mente que este preserva melhor a função VE de médio
a longo prazo, em comparação com o pacing do
ápex.100,114 O pacing do feixe His ou o pacing para-
hissiano podem também revestir-se de algum interesse
em doentes com QRS estreito. Parecem ambos viáveis
e seguros, quando comparados com o pacing
convencional do ápex direito, e podem ainda permitir
melhoria nos parâmetros hemodinâmicos e funcionais no
seguimento a longo prazo.112 Nestes doentes, a
estimulação biventricular é superior à do pacing do
àpex do ventrículo direito no que respeita à função
contráctil e ao enchimento VE.113 Não podem, no
entanto, ser propostas recomendações sobre a
localização do local de pacing do ventrículo direito.
A selecção do modo de pacemaker em caso de bloqueio
AV adquirido encontra-se sumariada na Figura 2. 
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Bloqueio
auriculoventricular
bifascicular e
trifascicular
Ritmo sinusal
Não
Não Sim
Sim
Incompetência
cronotrópica
Incompetência
cronotrópica
Não Sim
VVI
Classe I
Nível de
evidência C
VVIR
Classe I
Nível de
evidência C
VDD/DDD*
Classe IIa
Nível de evidência A
VVI
Classe IIb
Nível de evidência C
DDDR*
Classe IIa
Nível de evidência A
VVIR
Classe IIb
Nível de evidência C
Figura 2 Selecção do modo de pacemaker em caso de bloqueio bifascicular e trifascicular crónico e auriculoventricular adquirido. Quando o bloqueio
auriculoventricular não é permanente, devem ser seleccionados pacemakers com algoritmos para a preservação da condução auriculoventricular
natural. *VVIR pode ser uma alternativa, especialmente para doentes com um nível baixo de actividade física e para doentes com uma pequena
esperança de vida. 
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1.3 Pacing em caso de arritmia
1.3.1. Doença do nódulo sinusal
As principais anomalias de condução associadas ao
enfarte agudo do miocárdio incluem o bloqueio AV e as
perturbações de condução intraventriculares,115-118 sendo
o resultado do desequilíbrio autonómico e da isquémia
ou da necrose da estrutura de condução.
Apesar do desenvolvimento de novos métodos para
o tratamento do enfarte agudo do miocárdio
(incluindo a trombólise e a intervenção coronária
percutânea), a incidência de perturbações da condução
intraventricular não se alterou de forma significativa,
embora a incidência de bloqueio AV tenha diminuído,
continuando, porém, ainda elevada.115,116,119-122
Dados provenientes de 75.993 doentes incluídos em
4 grandes ensaios clínicos aleatorizados (GUSTO-I,
GUSTO-IIb, GUSTO-III, e ASSENT-II) sugerem que o
bloqueio AV ocorre em quase 7% dos casos de enfarte
agudo do miocárdio.119 Os doentes com bloqueio AV
peri-enfarte têm uma mortalidade hospitalar e tardia
mais elevada do que os doentes com a condução AV
preservada.119
Da mesma forma, os dados respeitantes à incidência
de anomalias da condução intraventricular em doentes
com enfarte agudo do miocárdio tratados com agentes
trombolíticos sugerem que a incidência do bloqueio do
ramo não se alterou de forma significativa com a terapia
trombolítica, ocorrendo de forma transitória em até
18,4% dos doentes e de forma persistente em até
5,3%.122
As perturbações da condução têm um prognóstico
mau, com um aumento relevante na taxa de
mortalidade mesmo na era trombolítica.115-122 O aumento
do risco de mortalidade é amplamente observado
nos primeiros 30 dias após o enfarte do miocárdio
anterior ou inferior. No entanto, quando o bloqueio da
condução intraventricular ou AV complica o enfarte
agudo do miocárdio, o prognóstico a longo prazo para
os sobreviventes encontra-se, em primeiro lugar,
relacionado com a extensão da lesão do miocárdio, o
grau da insuficiência cardíaca, e a maior incidência de
complicações hemodinamicas.115-123
A localização do enfarte influencia o tipo de
perturbações da condução no enfarte agudo do
miocárdio. O bloqueio AV associado a enfarte da parede
inferior localiza-se, na vasta maioria dos doentes, acima
do feixe His, enquanto o bloqueio AV associado ao
enfarte do miocárdio da parede anterior se encontra
mais frequentemente localizado abaixo do nódulo
AV.124 Assim, o primeiro é normalmente associado a
bradicardia transitória, com um ritmo de escape QRS
estreito acima de 40 b.p.m. e baixa mortalidade,
enquanto o último se associa a um ritmo de escape QRS
alargado e instável e a uma mortalidade extremamente
elevada (até 80%) devido a necrose miocárdica
extensa. As perturbações da condução intraventricular
encontram-se geralmente mais desenvolvidas em caso
de enfarte anteroceptal-anterior como resultado das
condições específicas de fornecimento do sangue.118,124 A
sua presença durante o enfarte agudo do miocárdio
encontra-se associada a um prognóstico desfavorável a
curto e a longo prazo e a um aumento do risco de morte
súbita cardíaca (MSC).
A natureza e o prognóstico das perturbações de
condução que se seguem a um enfarte agudo do
miocárdio são, até certo ponto, diferentes das de  outras
formas de anomalias de condução. Para além disso, as
indicações de pacing permanente após      enfarte agudo
do miocárdio estão relacionadas com a co-existência de
bloqueio AV e defeitos de condução intraventricular.40, 125,
126 É necessário não esquecer que, em doentes com
enfarte na parede inferior, as anomalias de condução
podem ser transitórias (regressão num prazo de 7 dias) e
são, em geral, bem toleradas.127,128 Assim, nestas
circunstâncias, não costuma haver necessidade de
implantação de pacemaker. As recomendações para
pacing cardíaco      em caso de perturbações persistentes
da condução (superiores a 14 dias) relacionadas com
enfarte agudo do miocárdio encontram-se sumariadas no
Quadro 1.3.1.
No contexto da trombólise e da revascularização,
faltam dados sobre anomalias de condução e
prognósticos. Têm sido propostas definições arbitrárias
de persistente e transitório. Considera-se que o
bloqueio AV de terceiro grau com QRS alargado e o
bloqueio do ramo com Mobitz II em doentes no
pós-enfarte do miocárdio têm prognósticos
desfavoráveis semelhantes.
Quadro 1.3.1 Recomendações para pacing cardíaco
permanente em caso de perturbações da condução
relacionadas com enfarte agudo do miocárdio______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
1. Bloqueio cardíaco de terceiro grau Classe IIa C
persistente precedido ou não por
perturbações da condução125,126,128
2. Bloqueio cardíaco de segundo
grau - Mobitz tipo II persistente associado
a bloqueio do ramo, com ou sem 
prolongamento PR125-128
3. Bloqueio cardíaco de segundo ou terceiro
graus - Mobitz tipo II transitório associado a
novo início de bloqueio do ramo127, 128
Nenhuma Classe IIa
Nenhuma Classe IIb
1. Bloqueio cardíaco de segundo ou  Classe III B
terceiro graus transitório sem bloqueio 
do ramo125, 128
2. Hemibloqueio anterior esquerdo 
recentemente desenvolvido ou presente 
na admissão128
3. Bloqueio auriculoventricular de primeiro 
grau persistente128______________________________________________________
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1.4. Síncope reflexa
A síncope reflexa inclui um largo leque de entidades
diferentes que partilham mecanismos comuns
(vasodilatação e/ou bradicardia). Considera-se que
esta síncope reflexa é a consequência de um reflexo
que, quando dispara, provoca uma resposta aguda
inapropriada mediada pelo sistema nervoso autónomo.
As causas principais da síncope reflexa encontram-se
descritas no Quadro 1.4.1. Nesta patologia, a síncope é
o único sintoma que pode justificar a implantação de
pacemaker, excluindo, desta forma, tonturas, sensação
de cabeça oca e vertigens, que vão para além do âmbito
da terapia de pacing mesmo em doentes com resposta
anormal a testes considerados como diagnósticos da
síncope reflexa. A síncope deve ser diagnosticada de
acordo com a definição das Orientações para a síncope
publicadas pela ESC, 129: “A síncope é um sintoma
definido como perda de consciência auto-limitada,
transitória, que normalmente provoca uma queda. O
início é relativamente rápido e a recuperação
subsequente é espontânea, completa e normalmente
súbita. O mecanismo subjacente é a hipoperfusão
cerebral global transitória”.
Embora tenham sido implantados pacemakers
permanentes em alguns doentes com hipotensão
ortostática ou síncope situacional, a série é demasiado
limitada e os resultados demasiado contraditórios130-133
para garantir a sua consideração em separado nestas
Orientações. Estas doenças do sistema nervoso
autónomo, que provocam síncopes, especialmente via
hipotensão grave e/ou bradicardia, não são,
presentemente, uma indicação reconhecida para
pacing, embora alguns indivíduos pudessem daí tirar
benefícios.130, 134 Esta discussão restringir-se-á ao papel
do pacing em doentes com síndrome vasovagal e
carotídeo, com uma referência para a síncope sensível à
adenosina. 
1.4.1. Síndrome de hipersensibilidade do seio
carotídeo
Há muito que se observou que a pressão no local da
bifurcação da artéria carótida comum produz um
reflexo que causa um abrandamento da frequência
cardíaca e uma queda da tensão arterial (TA). Alguns
doentes com síncope apresentam uma resposta anormal
à massagem carotídea.135, 136 Uma pausa ventricular com
duração de 3 s. ou mais e a queda de 50 mmHg ou mais
na TA sistólica não são consideradas normais e definem
a hipersensibilidade do seio carotídeo.137-139 A massagem
do seio carotídeo é uma ferramenta utilizada para
demonstrar a síndrome de hipersensibilidade do seio
carotídeo em doentes com síncope; a metodologia e os
resultados precisos encontram-se documentados nas
Orientações para a síncope.129 Deve salientar-se que
a reprodução dos sintomas durante a massagem é
necessária para diagnosticar a síndrome de
hipersensibilidade do seio carotídeo, sendo que sem isso
o diagnóstico é de hipersensibilidade carotídea.140
Embora a síndrome de hipersensibilidade do seio
carotídeo seja reconhecida como uma causa potencial
de síncope espontânea, esta ainda se encontra sob
investigação na prática clínica actual e talvez se
encontre subvalorizada.
Quadro 1.4.1 Principais causa de síncope reflexa (adaptado de
Brignole et al.129)______________________________________________________
Síncope vasovagal (desmaio comum)
Síncope de hipersensibilidade do seio carotídeo
Síncope situacional
Hemorragia aguda (depleção aguda de fluido)
Tosse e espirro
Estimulação gastrointestinal (engolir, defecar e dor visceral)
Micturição (pós-micturição)
Pós-exercício
Pós-prandial
Outras (e.g. tocar instrumentos de sopro ou praticar
levantamento de pesos)
Neuralgia glossofaríngea______________________________________________________
1.4.1.1. Indicações para pacing em caso de síndrome de
hipersensibilidade do seio carotídeo
Os primeiros relatórios relativos à abolição da síncope
na síndrome de hipersensibilidade do seio carotídeo
através de pacing permanente surgiram nos anos
1970.141, 142 Investigações posteriores,143, 144 que incluíram
estudos comparativos não-aleatorizadoos,145 demons-
traram que o pacing nestes doentes podia reduzir de
forma acentuada o número de episódios sincopais, e na
década de 80, provou-se que o pacing é o tratamento
adequado. O primeiro ensaio aleatorizado a comparar
casos com e sem pacing foi apresentado nos anos 90.146
Este estudo incluiu 60 doentes: 32 encontravam-se
incluídos no grupo com pacemaker (18 doentes com
pacemaker VVI e 14 com pacemaker DDD) e 28 no grupo
‘sem tratamento’. Após um seguimento médio de 36+10
meses, a síncope foi recorrente em 9% dos doentes do
grupo com pacemaker, em comparação com 57% no
grupo de doentes não tratados (P < 0,0002). Noutro
estudo, os doentes com respostas cardioinibidoras à
massagem do seio carotídeo receberam um pacemaker
concebido para registar os episódios assistólicos. Foram
detectadas pausas longas (> 6 s.) em 53% dos doentes
ao longo do seguimento de 2 anos, sugerindo que a
resposta positiva à massagem cardíaca prediz a
ocorrência de longas pausas ventriculares espontâneas147
e que a terapia com pacing consegue prevenir os
sintomas destas longas pausas. Desde que se abandonou
a terapia farmacológica para a síndrome do seio
carotídeo cardioinibidora,148 o pacing cardíaco surge
como o único tratamento benéfico para estes
doentes,143-146 apesar de existir apenas um ensaio
aleatorizado positivo com um número relativamente
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pequeno de doentes.147 As recomendações para pacing
cardíaco em caso de síndrome de hipersensibilidade do
seio carotídeo encontram-se sumariadas no Quadro
1.4.2.
1.4.1.2. Selecção do modo de pacing em caso de
síndrome de hipersensibilidade do seio carotídeo
Embora se tenha argumentado que o pacing ventricular
de câmara única pode ser suficiente nos casos
relativamente pouco frequentes em que não existem
nem uma componente vasodepressora marcada no
reflexo nem o chamado ‘efeito de pacing ventricular’,149
no momento da prescrição dá-se preferência ao pacing
cardíaco de dupla câmara.144, 150 Alguns pacemakers de
dupla câmara com algoritmos sofisticados foram
especialmente concebidos para limitar os efeitos da
hipotensão resultante da vasodilatação. Estes
algoritmos basearam-se na aceleração da frequência do
pacing quando a frequência cardíaca intrínseca diminui
subitamente. Apesar de os resultados agudos serem
favoráveis a estes algoritmos,151 não existe nenhum
ensaio bem concebido que demonstre a sua
superioridade relativamente à histerese da frequência
simples no pacing a longo prazo.
1.4.2. Síncope vasovagal 
A síncope vasovagal é a causa de ~ 50% de todos os casos
de doentes a quem foi reconhecido este sintoma.152-154 A
história clínica, na grande maioria dos casos, é
suficientemente típica para garantir o diagnóstico sem
investigações adicionais. Porém, em alguns casos, o
teste de Tilt continua a ser a chave da investigação
utilizada para diagnosticar a origem vasovagal da
síncope. A metodologia, as complicações e os critérios
para uma resposta positiva no teste de Tilt já foram
descritos em pormenor.129 Muitos estudos avaliaram o
papel do teste de Tilt na selecção do tratamento,
incluindo o pacing, para a síncope vasovagal. Dados
provenientes de ensaios controlados revelaram que 50%
dos doentes com o teste de Tilt inicial positivo
obtiveram um resultado negativo aquando da repetição
do teste, quer o doente estivesse a receber tratamento,
quer fizesse parte do grupo de placebo.155-157 Para além
disso, estudos minuciosos não provaram os resultados a
longo prazo da terapia de pacing.156 Por fim, o
mecanismo da síncope induzida por inclinação foi
frequentemente diferente do da síncope espontânea
captada pelo registador de eventos implantável.158 Estes
dados mostram que o teste de Tilt possui pouco ou
nenhum valor na avaliação da eficácia do tratamento,
especialmente no caso de pacing. 
Quadro 1.4.2 Recomendações para pacing cardíaco em caso de
síndrome do seio carotídeo______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
• Síncope recorrente causada por Classe I C
tensão involuntária do seio carotídeo e
reproduzida por massagem do seio 
carotídeo, associada a assístole ventricular 
com duração superior a 3 s. (o doente pode 
estar sincopal ou pré-sincopal), na ausência 
de medicação que se saiba reduzir a 
actividade do nódulo sinusal
• Síncope recorrente não explicada, sem Classe IIa B
tensão involuntária clara do seio sinusal,
mas síncope reproduzida por massagem
do seio carotídeo, associada a assístole
ventricular com duração superior a 3s. (o 
doente pode estar sincopal ou pré-sincopal), 
na ausência de medicação que se saiba 
reduzir a actividade do nódulo sinusal145-149
• Primeira síncope, com ou sem Classe IIb C
tensão involuntária do seio carotídeo, mas
síncope (ou pré-síncope) reproduzida por
massagem do seio carotídeo, associada a
assístole ventricular de duração superior a 
3 s, na ausência de medicação que se saiba 
reduzir a actividade do nódulo sinusal
• Reflexo de hipersensibilidade do seio Classe III C
carotídeo sem sintomas
______________________________________________________
1.4.2.1. Terapia sem pacing em caso de síncope
vasovagal
Apesar de a síncope vasovagal ser a mais frequente
de todas as causa de desmaio, as estratégias de
tratamento actuais baseiam-se numa compreensão
incompleta da patologia do desmaio. Na maioria dos
casos, os doentes que procuram conselho médico
depois de terem sofrido uma síncope vasovagal
pretendem sobretudo assegurar-se da natureza benigna
da sua condição. Com base principalmente na revisão
da sua história clínica, os doentes devem ser
informados da possível recorrência da síncope. O
aconselhamento inicial deve também incluir conselhos
sobre a hidratação e os sintomas premonitórios que
podem permitir o reconhecimento de um episódio
iminente, de forma a serem tomadas precauções como
deitar-se ou realizar manobras isométricas, para evitar
ou limitar a perda de consciência. Os tratamentos
farmacológicos em  doentes com síncope vasovagal, em
geral eficazes nos ensaios não aleatorizados, têm sido
continuamente desapontantes nas séries aleatórias.159, 160
1.4.2.2. Indicações para pacing em caso de síncope
vasovagal 
Ensaios não aleatorizados. A fundamentação subjacente
ao pacing em caso de doentes com síncope vasovagal
baseia-se na observação frequente de longas pausas
ventriculares espontâneas ou induzidas por inclinação
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nesses doentes. No entanto, os resultados de testes de
Tilt demonstraram, em geral, que o pacing não
consegue prevenir a síncope, embora possa prolongar o
pródromo.161,162 O pacing tem, no entanto, sido objecto
de vários estudos de observação, pequenos e
grandes, quer num único centro, quer em múltiplos,161-164
que revelam eficácia em populações de doentes
criteriosamente seleccionadas.
Ensaios aleatorizados. A eficácia do pacing
foi estudada em cinco ensaios multicêntricos
aleatorizados controlados:165-169 os três ensaios não
ocultos165-167 produziram resultados positivos, enquanto
os dois ensaios ocultos168,169 obtiveram resultados
negativos. As evidências mais fortes que apoiam o
pacing provêm do estudo norte-americano Vasovagal
Pacemaker Study (VPS)166 e do ensaio europeu VASIS.165
No estudo aleatorizado controlado Syncope Diagnosis
and Treatment Study (SYDIT),167 os doentes do grupo
de controlo foram tratados com atenolol, sendo que o
pacemaker foi superior ao beta-bloqueador na
prevenção da recorrência de síncopes. Após a
publicação destes três ensaios, considerou-se que o
pacing é um tratamento viável para doentes com
síncopes vasovagais frequentes. No entanto, quer o
VPS II168 quer o Vasovagal Syncope and Pacing Trial
(Synpace)169 obtiveram resultados contraditórios. Estes
diferiram dos ensaios anteriores porque os doentes
do grupo de controlo receberam um pacemaker
permanente que foi desligado. Embora se tenha
verificado uma redução de 30% na taxa de recorrência
de síncopes (95% IC - de 33 a 63%), o estudo VPS II não
conseguiu demonstrar uma superioridade significativa
da terapia com pacemaker. No estudo Synpace, houve
recorrência de síncopes em 50% dos doentes a quem foi
atribuído um pacemaker activo e em 3% dos doentes
tratados com um pacemaker em standby. Tal como já foi
referido nas Orientações para a síncope,129 se os
resultados dos cinco ensaios se sobrepuserem, foram
avaliados 318 doentes e houve recorrência de síncopes
em 21% (33/156) dos doentes com pacing e em 44%
(72/162) dos doentes a quem não foi implantado um
pacemaker (P < 0,001). No entanto, todos os estudos
revelaram fragilidades e os estudos de seguimento
posteriores que se debruçaram sobre muitas destas
limitações, especialmente os critérios de selecção para
pré-implante dos doentes que poderiam beneficiar com
a terapia de pacemaker, necessitam de ser terminados
antes de o pacing poder ser considerado como uma
terapia eficaz em grupos seleccionados de doentes com
síncope vasovagal recorrente.
A eficácia inadequada do pacing não deve
surpreender, pois pode esperar-se que o pacing corrija
as pausas ventriculares mas este não pode impedir a
hipotensão causada por vasodilatação, que é
frequentemente o mecanismo dominante na perda de
consciência na síncope vasovagal. Um estudo recente
que utilizou o registador de eventos implantável158
concluiu que apenas em cerca de metade dos doentes
se observou uma pausa assistólica no momento da
síncope espontânea. O papel do registador de eventos
implantável na selecção dos doentes que podem
possivelmente beneficiar com o pacing cardíaco foi
avaliado no estudo ISSUE 2,170 confirmando assim
dados anteriores158 que indicavam que os doentes
seleccionados com base na detecção da síncope
espontânea assistólica pelo registador de eventos
implantável poderiam obter benefícios com o pacing. De
qualquer forma, deve salientar-se que a decisão de
implantar um pacemaker deve ser mantida no contexto
clínico de uma condição benigna, que afecta com
frequência doentes jovens em quem pacemakers e
eléctrodos podem ser associados, por várias décadas, a
complicações. Assim, o pacing cardíaco deve limitar-se
a um grupo pequeno de doentes criteriosamente
seleccionados que sofrem de síncope vasovagal
recorrente grave e assístole prolongada durante o
registo de Holter e/ou o teste de Tilt. As recomendações
para pacing cardíaco em caso de síncope vasovagal
encontram-se sumariadas no Quadro 1.4.3. Se o pacing
for considerado aconselhável para o tratamento da
síncope vasovagal, o dispositivo utilizado deve permitir
a programação dos modos que fazem o pacing do
ventrículo sempre que necessário, de um ciclo para o
outro (histerese DDIRρ, DDD/AMC, histerese
DDDρAVD),165 e o controlo de reduções abruptas da
frequência (resposta à redução da frequência,
regularização da frequência, flywheel, etc.)166, 167
Pequenas séries demonstraram que os pacemakers com
sensores hemodinâmicos (impedância intracardíaca
e aceleração endocardial em picos) conseguem
diagnosticar os episódios vasovagais antes do momento
da redução da frequência. Os algoritmos de tipo AAI são
contra-indicados.
Quadro 1.4.3 Recomendações para pacing cardíaco em caso de
síncope vasovagal______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência
______________________________________________________
Nenhuma Classe I
1. Doentes com idade superior a 40 anos Classe IIa C
com síncope vasovagal recorrente grave 
que revelam assístole prolongada durante  
o ECG e/ou teste de Tilt, após ineficácia 
de outras opções terapêuticas e após  
serem informados dos resultados  
contraditórios dos ensaios
2. Doentes com idade inferior a 40 anos  Classe IIb C
com síncope vasovagal recorrente grave
que revelam assístole prolongada durante
o ECG e/ou teste de Tilt, após ineficácia 
de outras opções terapêuticas e após 
serem informados dos resultados 
contraditórios dos ensaios
1. Doentes sem bradicardia demonstrável Classe III C
durante a síncope reflexa______________________________________________________
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1.4.3. Síncope sensível à adenosina
Muitas séries que incluíram avaliações extensas
revelaram que 20-30% dos doentes com episódios
sincopais não têm um diagnóstico preciso.153, 171 Esta
observação levou a novos testes para a investigação de
doentes com síncope de origem desconhecida. Entre
estes, a injecção de um bólus intravenoso de 20 mg de
adenosina foi considerada útil e alcançou alguma
aceitação.172,173 A metodologia e os critérios positivos do
teste encontram-se documentados.129,172,173 Embora não
se verificasse um consenso quanto aos critérios
positivos, verificou-se uma diminuição no número de
doentes sem diagnóstico no final de um trabalho
conjunto extenso (provavelmente entre 5 a 10%). O
único resultado valorizável foi uma pausa ventricular
anormalmente longa durante a injecção de adenosina.
Esta longa pausa, com duração superior a 6173 ou >10s172
deveu-se ao inicio súbito do bloqueio AV. Os doentes
seleccionados com base naquele resultado foram
submetidos à implantação de um pacemaker
permanente. A terapia foi testada numa série alea-tória
de 20 doentes,175 cujos resultados se revelaram a favor
do pacing: após um seguimento médio de 52 meses,
nenhum doente do grupo com pacing apresentou
recorrências, enquanto 6 doentes do grupo sem pacing
registaram sincopes (p <0,02). A avaliação destes
resultados favoráveis foi dificultada pela observação do
ritmo cardíaco detectado pelo registador de eventos
implantável durante a recorrência sincopal: apenas
50% dos doentes tiveram bradicardia.174,176,177 Por fim, até
ao momento, não se efectuou qualquer estudo
aleatorizado bem concebido capaz de determinar a
utilidade do pacing em doentes com o teste de ATP
positivo,129 não sendo possível, desta forma, fazer
recomendações definitivas.
1.5. Pediatria e doenças cardíacas congénitas
As indicações para pacing cardíaco permanente em
crianças e adolescentes, apesar das suas semelhanças
com as dos adultos, são apresentadas numa secção
diferente, pois existe um número de factores
determinantes que têm que ser avaliados antes de se
tomar a decisão de implantar um dispositivo de pacing
permanente178-180 (Quadro 1.5.1).
A lógica subjacente à decisão da implantação do
pacing será baseada na idade do doente e nos sintomas,
no tipo de doença e na sua história natural, e na possível
coexistência de doença cardíaca congénita estrutural.
As principais indicações para pacing em doentes com
esta idade são a bradicardia sintomática, a síndrome
bradicardia-taquicardia, o bloqueio AV de terceiro grau
congénito, o bloqueio AV de segundo ou terceiro graus
avançado, adquirido ou cirúrgico, e a síndrome de QT-
longo. 
De qualquer forma, a decisão de utilizar o pacing em
bebés, crianças ou adolescentes não é fácil, uma vez
que, para além das peculiaridades técnicas que se
encontram muitas vezes associadas ao procedimento,
podem surgir com frequência preocupações relativas à
inadequação do sistema de pacing ao desenvolvimento
da criança e aos problemas psicológicos levantados pelo
doente ou pela família. É, ao mesmo tempo, claro que,
nos nossos dias, qualquer adiamento não razoável
da decisão de pacing que deixe o doente com ritmos
de escape ventricular ou nodal lentos conduz
frequentemente a mais problemas cardíacos funcionais
e estruturais, podendo expôr o doente ao risco de morte
súbita.
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Quadro 1.5.1 Recomendações para pacing cardíaco em pediatria e doença cardíaca congénita_______________________________________________________________________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de evidência_______________________________________________________________________________________________________________
1. Bloqueio auriculoventricular de terceiro grau congénito com qualquer das seguintes condições: Classe I B
Sintomas
Frequência ventricular < 50-55/min em bebés 
Frequência ventricular < 70/min em caso de doença cardíaca congénita
Disfunção ventricular
Ritmo de escape QRS alargado
Ectopia ventricular complexa
Pausas ventriculares abruptas > 2-3x a extensão do ciclo básico
QTc prolongado
Bloqueio mediado pela presença de anticorpos maternos188-198
2. Bloqueio auriculoventricular de segundo ou terceiro graus com Classe I C
Bradicardia sintomáticaa
Disfunção ventricular
3. Bloqueio de segundo ou terceiro graus - Mobitz tipo II pós-operatório que persiste pelo Classe I C
menos 7 dias após cirurgia cardíaca199, 200
4. Disfunção do nódulo sinusal com correlação de sintomas184-186
1. Bradicardia sinusal assintomática na criança com doença cardíaca congénita complexa e Classe IIa C
Frequência cardíaca em repouso < 40/min ou
Pausas na frequência ventricular > 3 s184-186
_______________________________________________________________________________________________________________
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1.5.1. Disfunção do nódulo sinusal e síndrome de
bradicardia-taquicardia em idades jovens
A doença do nódulo sinusal, embora pouco comum, é
cada vez mais observada em crianças e adolescentes,
especialmente após cirurgia auricular para doenças
cardíacas congénitas.178,180-183 Em doentes jovens com
bradicarda sinusal, o critério com mais peso na decisão
do pacing é o dos sintomas (i.e. síncope ou fraqueza
inapropriada ou dispneia), em vez de critérios
relacionados com a frequência cardíaca absoluta.184-186 O
significado clínico da bradicardia depende da idade,
uma vez que uma frequência cardíaca baixa (< 50/min)
pode ser considerada normal num adolescente treinado
mas não num bebé.
A síndrome de bradicardia-taquicardia é muitas vezes
observada em doentes submetidos a cirurgia devido a
doença cardíaca congénita. Esta síndrome manifesta-se
por períodos de bradicardia que se encontram
frequentemente associados a taquicardia auricular ou
flutter auricular. A natureza mista da síndrome torna o
tratamento difícil ou ineficaz e requer frequentemente
uma abordagem terapêutica complexa, que combina
medicação anti-arrítmica, ablação por cateter, ou
algoritmos de pacing anti-taquicardia especiais, com
pacing ventricular convencional para tratar episódios de
bradicardia excessiva.
Embora a medicação a longo prazo com fármacos
anti-arrítmicos como a amiodarona ou o sotalol possa
ser eficaz no tratamento de taquicardias auriculares
e de flutter auricular, provoca frequentemente o
agravamento dos episódios de bradicardia, neces-
sitando, como terapia complementer, de pacing
ventricular permanente como backup.
Os resultados clínicos de ensaios multicêntricos
prospectivos de pacing anti-taquicardia que utilizam
dispositivos equipados com algoritmos especiais
sugerem uma eficácia razoável (54%) nos grupos de
doentes selecionados.187 Nestes casos, deve ter-se em
conta que o pacing anti-taquicardia pode provocar uma
maior aceleração da arritmia auricular, da condução AV
1:1 e da morte súbita. Para evitar esta eventualidade,
recomenda-se vivamente a administração de agentes
bloqueadores do nódulo AV.
Nos últimos anos, uma multiplicidade de experiências,
em conjunto com novos sistemas avançados de
mapeamento electro-anatómico, contribuiu para um
aumento do sucesso da ablação por cateter no
tratamento de taquicardias auriculares e de flutter
auricular que se desenvolvem em doentes com
doença cardíaca congénita.178 No entanto, e apesar das
alternativas terapêuticas disponíveis, a síndrome
bradicardia-taquicardia continua a ser um problema não
tratável com resultados incertos em doentes jovens.
1.5.2. Bloqueio auriculoventricular congénito
O bloqueio AV congénito é uma condição relativamente
rara que se deve a um desenvolvimento embrionário
anormal do nódulo AV, ou é o resultado embrionário de
lúpus eritematoso materno.188, 189 As doenças cardíacas
congénitas, tais como a transposição corrigida das
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Quadro 1.5.1 Continuação
_______________________________________________________________________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de evidência_______________________________________________________________________________________________________________
2. Síndrome de bradicardia-taquicardia com necessidade de antiarrítmicos quando outras Classe IIa C
opções terapêuticas, como a ablação por cateter, não são possíveis187
3. Síndrome QT-longo com Classe IIa B
Bloqueio auriculovenicular de terceiro grau ou 2:1
Bradicardia sintomáticaa (expontânea ou induzida por beta-bloqueador)
Taquicardia ventricular dependente de pausa201-203
4. Doença cardíaca congénita e hemodinâmica alterada provocada por bradicardia Classe IIa C
sinusala ou perda de sincronia auriculoventricular
1. Bloqueio auriculoventricular congénito de terceiro grau sem indicação para pacing de Classe I188-198 Classe IIb B
2. Bloqueio auriculoventricular transitório de terceiro grau em pós-operatório com Classe IIb C
bloqueio bifascicular residual
3. Bradicardia sinusal assintomática em adolescentes com doença cardíaca congénita e Classe IIb C
Frequência cardíaca em repouso < 40/min ou
Pausas na frequência ventricular > 3 s184-186
4. Doenças neuromusculares com bloqueio auriculoventricular de qualquer grau sem sintomas Classe IIb C
1. Bloqueio auriculoventricular transitório em pós-operatório com regresso da condução Classe III B
auriculoventricular num período de 7 dias
2. Bloqueio bifascicular assintomático em pós-operatório com e sem bloqueio auriculoventricular Classe III C
3. Bloqueio auriculoventricular de segundo grau - tipo I assintomático Classe III C
4. Bradicardia sinusal assintomática no adolescente com frequência cardíca mínima > 40/min e Classe III C
pausa máxima do ritmo ventricular < 3 s184-186
_______________________________________________________________________________________________________________
Ao significado clínico da bradicardia encontra-se dependente da idade._______________________________________________________________________________________________________________
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grandes artérias e os defeitos dos septos ventricular e
auricular ostium primum, podem encontrar-se
associadas a bloqueio AV de terceiro grau. Hoje em
dia, a nossa capacidade de efectuar um estudo
diagnóstico do embrião no ventre materno permite
detectar o problema entre a 18ª e a 20ª semana de
gestação.
O bloqueio AV congénito isolado, como problema
clínico em bebés e crianças, é especialmente marcado
por uma frequência cardíaca baixa pouco comum, mais
do que pelos sintomas que provoca.188, 190 O ECG revela
normalmente um bloqueio AV de terceiro grau com
um ritmo de escape estável de complexo QRS
estreito.188, 190 A história natural da doença em crianças
com pacing é actualmente bem conhecida a partir de
vários estudos de observação.190-195 Este conhecimento do
desenvolvimento da doença, tal como é revelado por
técnicas modernas de diagnóstico, assim como os
desenvolvimentos no campo do pacing, modificaram a
visão relativa às indicações e ao momento mais
adequado para o pacing. É actualmente claro que a
sintomatologia das crianças não representa o critério
principal para o pacing: o ponto de vista mais
consensual reconhece que a utilização do pacing desde
cedo, baseada em vários critérios (frequência cardíaca
média, pausas na frequência intrínseca, tolerância ao
exercício, bloqueio mediado pela presença de
anticorpos maternos e a estrutura do coração), é o
tratamento recomendado.178,191-198 Os últimos estudos
prospectivos demonstraram que o pacing utilizado cedo
(no momento do diagnóstico) oferece vantagens, como
o aumento da sobrevivência, o limitar da possibilidade
de episódios sincopais, e a interrupção da disfunção
miocárdica progressiva e da regurgitação mitral num
número significativo de doentes. 
1.5.3. Bloqueio auriculoventricular e cirurgia
cardíaca
O bloqueio AV é uma das maiores complicações da
cirurgia para as doenças cardíacas congénitas e ocorre
em 1-3% das operações. Recomenda-se a implantação de
pacemaker em doentes com bloqueio cardíaco pós-
operatório persistente com duração de 7 dias. É visível,
numa percentagem significativa de doentes, uma
recuperação tardia da condução AV após o implante de
pacemaker em caso de bloqueio pós-cirúrgico. Não foi,
no entanto, possível identificar os previsores clínicos
relacionados com as características dos doentes, o tipo
de bloqueio ou o tipo de reparação.199, 200
1.5.4. Síndrome QT-longo
A sídrome QT longo é uma doença familiar
arritmogénica com um risco elevado de MSC provocada
por fibrilhação ventricular e torsade de pointes. O
pacing cardíaco é indicado para doentes com
coincidência de bloqueio AV ou evidência de
bradicardia sintomática (espontânea ou induzida por
terapia com beta-bloqueadores) ou taquicardia
ventricular dependente de pausa201 (Quadro 1.5.1)
Após a implantação do pacemaker, deve continuar-se
o tratamento com beta-bloqueadores. Dorostkar et
al,202 referiu que o maior grupo de doentes com
síndrome QT-longo (37 doentes) tratados com uma
terapia de pacemaker e beta-bloqueadores e com um
período de seguimento médio de 6,3 anos revelou que
a incidência de morte súbita, morte súbita abortada
ou síncope foi inaceitavelmente elevada (24%). Desta
forma, em doentes com QT-longo de alto risco,
especialmente sobreviventes de paragem cardíaca,
deve recomendar-se a implantação de um cardioversor
desfibrilhador.201, 203
1.5.5. Adultos com doença cardíaca congénita 
Os adultos com doença cardíaca congénita fazem
parte de um grupo crescente da população. Como
consequência da capacidade de reparar cirurgicamente
ou de tratar de forma paliativa doentes com doença
cardíaca congénita, 85% dos quais nasceram com
defeitos congénitos e irão sobreviver até à idade adulta,
muitos destes doentes apresentam a necessidade de
pacing ao longo da vida como resultado da cirurgia,
enquanto outros podem requerer pacing anti-
taquicardia mais tarde ou para facilitar a terapia
farmacológica para taquiarritmias (Quadro 1.5.1).
Actualmente, a incidência de bloqueio AV cirúrgico
após a reparação de defeitos do septo e da tetralogia
de Fallot diminuiu, mas foi contrabalançada pelo
aumento do pacing após a reparação de defeitos
complexos. Um grupo importante de doentes que
necessita de terapia com pacemaker inclui doentes que
sofreram manipulação auricular e suturas, e.g. nos
procedimentos de Fontan, Mustard e Senning.178-180, 204
Podem ser observadas bradiarritmias e taquiar-
ritmias no pós-operatório imediato ou na parte
final do seguimento. Walker et al.204 apresentaram
recentemente resultados a longo prazo após implante
de pacemaker num estudo retrospectivo de 168 adultos
com doença cardíaca congénita. Quarenta e cinco por
cento dos doentes necessitaram de pacing peri-
operatório. O bloqueio AV foi a indicação para implante
de pacemaker em 65% dos casos, a disfunção do
nódulo sinusal em 29% e o QT-longo e a taquicardia nos
restantes. No primeiro implante, 63% dos pacemakers
foram endocárdicos. Observaram-se dificuldades no
acesso vascular em 15% dos doentes como consequência
de anomalias nas veias, cirurgias anteriores ou
obstrução venosa. Quarenta e dois por cento dos
doentes receberam um pacemaker de dupla câmara no
seu implante inicial, enquanto em 14% se fez um
upgrade no seguimento. Neste grupo de doentes, 45%
permaneceu em risco de arritmias auriculares
independentemente do modo de pacing.
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1.5.6. Selecção do dispositivo e do modo 
Em doentes com bloqueio AV e função ventricular
normal ou em crianças pequenas, pacing ventricular
com resposta em frequência (VVIR) é suficiente para
manter boa função cardíaca na maioria dos doentes. Em
crianças pequenas, a presença de dois eléctrodos na
veia subclávia ou na veia cava superior pode provocar
um risco elevado de trombose e de oclusão venosa. Em
adolescentes e jovens adultos, pode fazer-se um
upgrade do sistema para um pacemaker de dupla
câmara. A disfunção ventricular ou a insuficiência
cardíaca declarada, a síndrome de pacemaker e outros
sintomas relacionados com assincronia crónica entre
contracções ventriculares e auriculares são indicações
comuns para a conversão para um sistema de pacing de
dupla câmara.178-180, 204-208 É possível implantar o pacing VDD
de eléctrodo único em crianças com bloqueio AV de
terceiro grau. Este fornece pacing endocárdico sincrónico
auricular sem ser necessário um sistema com dois
eléctrodos, sendo recomendado como uma alternativa
viável ao sistema de pacing de dois eléctrodos em
doentes jovens com a condução AV alterada.
Novos dados mostram que os modos de pacing DDD e
VDD podem exercer um efeito prejudicial a longo prazo
na activação electromecânica assíncrona induzida pelo
pacing do ápex ventricular direito, que resulta numa
nefasta remodelação VE. Devem considerar-se locais
alternativos de pacing.209
O nível mais elevado da frequência cardíaca em bebés
e crianças, em comparação com o dos adultos, provoca
um aumento do consumo de energia, especialmente na
presença de limiares elevados de pacing. Nestes
doentes, a prevenção do limiar automático de pacing
desempenha um papel essencial no aumento da
segurança do pacing, na diminuição do consumo de
energia e no prolongamento da vida da bateria.210
Em crianças e adolescentes, o atraso da condução
intraventricular e AV é frequentemente observado após
cirurgia cardíaca congénita complexa; a ICC encontra-se
presente em alguns destes doentes. Nestes casos
seleccionados e também em doentes com miocar-
diopatia dilatada, quando existe uma dissincronia VE
substancial, a TRC parece ser aplicável e eficaz.211-213 A
experiência clínica com TRC em doentes jovens
continua a ser, até ao momento, muito limitada. Dubin
et al.202 apresentaram recentemente a revisão de uma
experiência multicêntrica retrospectiva em 52 doentes
de 13 instituições, em que verificaram que a TRC parece
proporcionar benefícios à população pediátrica com
doença cardíaca congénita.
1.6. Transplante cardíaco
Os objectivos do pacing permanente em doentes com
transplante cardíaco são três:
• apoio cronotrópico;
• coordenação das câmaras cardíacas para melhorar 
o desempenho mecânico;
• monitorização da rejeição.
As bradiarrítmias são comuns no período imediato
ao pós-transplante e são observáveis em até 64%
dos receptores.214-216 A percentagem de implantes
de pacemakers permanentes varia de 2,8 a 29%,
dependendo dos critérios utilizados.215, 217 Demonstrou-
-se, no entanto, que a técnica cirúrgica tem um
impacto importante na ocorrência da disfunção do
nódulo sinusal.218, 219 A alteração de anastomose auricular
padrão para anastomose bicaval, por exemplo, reduziu
de forma acentuada a necessidade de implantação de
pacemaker.218, 219
A disfunção do nódulo sinusal é a indicação mais
frequente para pacing permanente em doentes com
transplante cardíaco.216, 219 As possíveis causas para a
disfunção do nódulo sinusal incluem o trauma cirúrgico,
lesão da artéria do nódulo sinusal, ou isquémia e
períodos prolongados de isquémia cardíaca.215, 219 O
bloqueio AV é menos comum e encontra-se
provavelmente relacionado com a preservação
inadequada do coração doado.216, 219
No transplante cardíaco ortotópico padrão, a
incompetência cronotrópica é inevitável devido à perda
do controlo autónomo. A resposta da frequência cardíaca
ao exercício caracteriza-se pelo atraso do início, por uma
frequência de subida reduzida e uma frequência máxima
inferior no pico do exercício. No seguimento do exercício,
a frequência cardíaca aumenta mais e depois abranda
gradualmente com o tempo. A resposta cronotrópica
melhora após a terceira semana e permanece inalterada
após 6 meses, provavelmente como resultado de
inervações desadequadas do nódulo sinusal doado.220
As funções do nódulo sinusal e do nódulo AV melhoram,
no entanto, ao longo das primeiras semanas após o
transplante.217 Assim, atrasar a implantação do pace-
maker permite a recuperação espontânea do nódulo
sinusal e uma selecção de doentes mais adequada.
Como não existem critérios estabelecidos para
identificar os doentes que possam necessitar de
pacemaker, o momento óptimo para o implante do
pacemaker após o transplante é crucial. Os espe-
cialistas são consensuais quanto ao facto de os
doentes em quem a bradicardia persiste após a
terceira semana do pós-operatório, apesar do
tratamento com teofilina, necessitarem da implantação
de pacemaker permanente. O pacing restaura a
competência cronotrópica e melhora a capacidade
de exercício. Como a preservação da sincronia AV
resulta num aumento do desempenho cardíaco, são
recomendados o modo DDDR com pacing ventricular
minimizado, ou o AAIR em caso de condução nodal
AV intacta.219 As recomendações para pacing após
transplante cardíaco encontram-se sumariadas no
Quadro 1.6.1.
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Quadro 1.6.1 Recomendações para pacing cardíaco após
transplante cardíaco______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
Bradiarritmias sintomáticas provocadas Classe I C
por disfunção do nódulo sinusal ou 
bloqueio auriculoventricular 3 semanas 
após o transplante
Incompetência cronotrópica que dificulta Classe IIa C 
a qualidade de vida no período 
pós-transplante tardio
Bradiarritmias sintomáticas entre a  Classe IIb C
primeira e a terceira semanas após 
o transplante
1. Bradiarritmias assintomátcas e  Classe III C
incompetência cronotrópica tolerada
2. Monitorização da rejeição cardíaca 
exclusivamente
3. Bradiarritmias durante a primeira 
semana após o transplante______________________________________________________
2. Pacing em condições específicas
2.1. Miocardiopatia hipertrófica
A miocardiopatia hipertrófica é uma doença cardíaca
geneticamente transmitida que se caracteriza pela
hipertrofia ventricular e a degradação miofibrilhar. Em
cerca de 25% dos doentes com miocardiopatia
hipertrófica, a hipertrofia assimétrica do septo
interventricular provoca um gradiente de pressão
dinamicamente variável entre o ápex do VE e o tracto
de saída (TSVE).221 O estreitamento do tracto de saída é
causado pela protrusão do septo hipertrofiado e pelo
movimento anterior sistólico da válvula mitral em
direcção ao septo interventricular assimetricamente
hipertrofiado. A regurgitação da válvula mitral é
frequente. Estudos minuciosos mais antigos sobre
pacing revelaram que o pacing do ventrículo direito
podia reduzir o gradiente TSVE em 30%.222-224
2.1.1. Fundamentação para pacing DDD com um
curto intervalo auriculoventricular em caso de
miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 
A pré-excitação do ápex do ventrículo direito altera o
padrão das contracções ventriculares, criando uma
dissincronia regional (dessincronização). O padrão de
activação VE alterado com a activação tardia da parte
basal do septo e da contractibilidade VE diminuída 225-227
aumenta o diâmetro sistólico VE e reduz o movimento
anterior sistólico da válvula mitral, o que leva à redução
do gradiente TSVE. Observaram-se também efeitos
semelhantes em doentes com hipertrofia simétrica
hipertensa e obliteração da cavidade distal.227 A pré-
-excitação do ápex do ventrículo direito consegue-se
através de um curto intervalo AV induzido por pacing
DDD. O sinal auricular faz disparar o pacing ventricular
direito antes da condução AV espontânea. Para além do
padrão alterado das contracções ventriculares, o pacing
provoca ainda a redistribuição da pressão das paredes,
causando provavelmente alterações no fluxo sanguíneo
coronário.228-230 Na ausência de doença na válvula mitral,
o pacing DDD reduz a insuficiência mitral,231 o que, por
sua vez, se espera ajude a manter a contribuição
auricular do preenchimento ventricular. Estes efeitos
benéficos do pacing podem ser neutralizados pelos
efeitos potencialmente negativos do curto intervalo
AV induzido pelo pacing DDD, pois o pacing pode
aumentar a pressão da aurícula esquerda232, 233 ao mesmo
tempo que reduz o enchimento e as pressões associadas
no VE.227 Desta forma, os benefícios da redução do
gradiente TSVE e o   aumento do volume sistólico final
em 45% podem ser contrabalançados pela redução
do relaxamento do ventrículo como resultado do
pacing.234, 235 Um estudo sugere que o efeito negativo na
função diastólica ocorre principalmente em doentes
sem disfunção diastólica prévia.236 Por outro lado, nos
doentes com disfunção diastólica mais grave, o pacing
DDD não causa maior deterioração na função diastólica.
Após um ano de pacing, mantém-se a redução do
gradiente quando o pacing é descontinuado, o que
sugere a remodelação ventricular como resultado do
pacing.237, 238 Não existem, no entanto, evidências de que
o pacing reduza o espessamento do septo.
2.1.1.1. Efeitos clínicos do pacing DDD com um
curto intervalo auriculoventricular na miocardiopatia
hipertrófica obstrutiva
Estudos não controlados indicaram que o pacing
DDD com um curto intervalo AV reduz o gradiente TSVE
e alivia os sintomas graves em doentes com
miocardiopatia hipertrófica obstrutiva (CMHO).239-241 Um
estudo aleatorizado transversal de 83 doentes com um
gradiente TSVE de, pelo menos, 30 mmHg em repouso
demonstrou que o pacing DDD com um curto intervalo
AV reduziu o gradiente, melhorou a classe funcional da
New York Heart Association (NYHA) e aliviou os sintomas
com efeitos continuados ao longo de 3 anos.242, 243 A
tolerância ao exercício apenas foi melhorada em
sujeitos com uma redução da duração inicial do
exercício, em quem se observou uma melhoria de 21%
durante o período de pacing DDD.
Estes resultados não foram confirmados por dois
estudos aleatorizados transversais mais pequenos.244, 245
Em um dos estudos, de 54 doentes com gradiente
TSVE de, pelo menos, 50 mmHg após 3 meses de pacing,
o benefício do pacing, em comparação com o grupo
de controlo, apenas foi observado em doentes com
idade superior a 55 anos.244 Neste estudo, o gradiente
TSVE apresentou uma redução acentuada mesmo nos
primeiros 3 meses, com um efeito mantido ao longo de
12 meses. Apenas se observou uma melhora sintomática
reflectida na qualidade de vida e na classe funcional 12
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meses após a implantação do pacing DDD. Estes
resultados ilustram a ausência de correlação directa
entre a redução do gradiente TSVE e o alívio dos
sintomas. A implantação de pacemaker provocou, para
além disso, um efeito placebo que se tornou visível após
3 meses de pacing.246 Os resultados a longo prazo deste
mesmo estudo sugerem, no entanto, que o efeito do
tratamento permanece após um ano de tratamento,
quando se esperava que o efeito placebo já tivesse
desaparecido.243, 247 Outro estudo sugere efeitos
benéficos semelhantes do pacing em doentes sem um
gradiente TSVE significativo em repouso.248
Embora existam evidências claras de que alguns
doentes beneficiam com o pacing, não se divisaram,
até ao momento, formas de prever a sua resposta. A
redução do gradiente TSVE não se encontra
correlacionada com a melhora sintomática.242-244 Num
estudo retrospectivo com 12 meses de seguimento,
os doentes com a função diastólica alterada eram
geralmente mais idosos e tinham mais possibilidades
de usufruir de benefícios do pacing relativamente à
classe NYHA do que os doentes com a função
diastólica normal.236 Embora esta observação provenha
de um único estudo, é corroborada por uma análise
de subgrupo de outro estudo, 244 que refere que os
doentes com idade mais avançada podem obter
benefícios com o pacing.
2.1.2. Administração e programação da terapia 
A posição do eléctrodo do ventrículo direito no ápex
ventricular direito,249 a pré-excitação de todo o ápex do
ventrículo direito e o preenchimento diastólico óptimo
do VE são factores de importância vital para os
resultados terapêuticos. Uma vez a função diastólica
alterada, em caso de CMHO, o intervalo AV é essencial
para assegurar a contribuição auricular total para o
preenchimento ventricular. O intervalo AV óptimo
define-se como o maior intervalo AV que provoca a pré-
-excitação total do ventrículo induzida por pacing (QRS
alargado) sem perturbar o enchimento VE. O intervalo
AV em sensing tem que ser inferior ao intervalo PR para
permitir o pacing ventricular. Em alguns doentes com
CMHO e com um curto intervalo PR próprio, a ablação do
nódulo AV como terapia complementar pode melhorar o
efeito terapêutico do pacing.250, 251 Deve programar-se o
limite máximo da frequência para um valor mais
elevado do que a frequência sinusal mais rápida
alcançável durante o exercício, para garantir o pacing
ventricular permanente mesmo em momentos de
exercício vigoroso. 
2.1.3. Indicações para pacing em caso de 
miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 
O pacing DDD reduz parcialmente o gradiente TSVE,
e melhora a classe NYHA e a qualidade de vida
dos doentes com MCHO, como se encontra
documentado num estudo aleatorizado com
seguimento de 3 anos.242, 243 Quando comparado com
a ablação septal e a miectomia, as melhorias do
gradiente TSVE e dos sintomas apresentam, no entanto,
uma magnitude inferior.252 As vantagens do pacing são
a relativa simplicidade do procedimento, em
comparação com a ablação do septo ou a miectomia. A
ausência de grandes ensaios aleatorizados torna as
indicações para pacing controversas. Não existem
actualmente evidências que sugiram que o pacing
altera a progressão da doença ou reduz a mortalidade.
Por conseguinte, o pacing DDD pode apenas ser
considerado para doentes com contra-indicações para a
ablação septal ou a miectomia, ou para aqueles que
necessitam de pacing devido a bradicardia ou com
indicação para um CDI. O pacing pode, assim, ser uma
opção primária em caso de doentes idosos com
MCHO refractária ao tratamento farmacológico.242, 243
As recomendações para pacing em caso de MCHO
encontram-se sumariadas no Quadro 2.1.1.
Quadro 2.1.1 Recomendações para pacing cardíaco após
transplante cardíaco______________________________________________________
Indicações clínicas Classe Nível de
evidência______________________________________________________
Nenhuma Classe I
Bradicardia sintomática induzida por Classe IIa C
beta-bloqueadores quando não são
aceitáveis terapias alternativas 
Doentes com miocardiopatia hipertrófica Classe IIb A
refratária aos fármacos com gradiente 
TSVE em significativo repouso ou 
provocado240-242 e contra-indicações para
ablação septal ou miectomia
1. Doentes assintomáticos Classe III C
2. Doentes sintomáticos que não
apresentam obstrução TSVE______________________________________________________
TSVE = tracto de saída do ventrículo esquerdo______________________________________________________
2.2. Apneia do sono
A apneia do sono/síndrome de hipopneia é uma
perturbação respiratória muito comum, que afecta 4%
dos homens de meia-idade e 2% das mulheres.253
Define-se como a interrupção total ou parcial do fluxo
de ar inspiratório durante o sono, o que provoca a
redução da saturação da oxihemoglobina e a
fragmentação do sono. A síndrome pode ser classificada
como central ou obstrutiva, sendo que, no primeiro, a
perturbação respiratória se deve à interrupção da
actividade do diafragma causada pela disfunção dos
mecanismos de regulação centrais do controlo da
respiração, sendo muito comum nos doentes com ICC;
no último caso, o tónus muscular das vias respiratórias
superiores é insuficiente para manter a sua patência.
Ambos os tipos se encontram associados a um aumento
661 Orientações da ESC
da morbilidade e da mortalidade cardiovasculares.254, 255
O diagnóstico da síndrome baseia-se na polisonografia
efectuada durante uma noite, enquanto o tratamento
proposto consiste na aplicação de pressão positiva
contínua nas vias aérias.256
Num estudo recentemente publicado, 257 verificou-se
que o pacing overdrive auricular com uma frequência 15
b.p.m. mais elevada do que a frequência cardíaca
nocturna média produz um efeito positivo na apneia do
sono, reduzindo tanto os episódios apneicos centrais
como obstrutivos em doentes a quem já tinha sido
implantado pacing por indicações convencionais. A
maioria dos doentes sofria de apneia central do sono,
enquanto nos outros, com predominância da apneia
obstrutiva do sono, a percentagem de episódios do tipo
central foi elevada. Estes resultados positivos não
foram, porém, confirmados por outros estudos que
incluírem doentes com apneia obstrutiva do sono
pura.258-262 São, assim, necessários mais estudos para
clarificar os possíveis efeitos do pacing auricular na
apneia do sono, e determinar em que subgrupos de
doentes esta abordagem pode ser benéfica. Por fim,
considera-se que a ressincronização cardíaca com
pacing aurículo-biventricular melhora a apneia central
do sono, a qualidade do sono e a depressão sintomática
em doentes com ICC e assincronia intraventricular,
principalmente pela melhoria da função de bombagem
do coração.263, 264
3. Terapia de ressincronização cardíaca em 
doentes com insuficiência cardíaca
3.1. Introdução
As primeiras descrições dos efeitos hemodinâmicos a
curto prazo da estimulação do ventrículo esquerdo
ou da estimulação simultânea do ventrículo esquerdo
e do direito foram publicadas há cerca de 35 anos.265-268
A aplicação clínica das técnicas de estimulação
conhecidas como TRC tiveram, no entanto, início
em 1994, quando Cazeau et al.,269 em França, e Bakker
et al.,270 nos Países Baixos, descreveram os primeiros
casos de pacemakers auriculoventriculares implan-
tados em doentes com ICC e sem indicação conven-
cional para pacing cardíaco. Este conceito baseou-se
principalmente na observação frequente das
perturbações da condução intraventricular em
doentes com ICC crónica devido a disfunção sistólica
ventricular. Nestes doentes, uma duração QRS
> 120 ms surge em 25-50% e o bloqueio do ramo
esquerdo ocorre em 15-27%.271 Para além disso, a
dissincronia AV, como se encontra indicada
pelo intervalo PR prolongado no ECG de superfície,
encontra-se presente em até 35% de doentes com ICC
grave.
3.1.1. Fundamentação para a ressincronização   
cardiaca
Os atrasos da condução intraventricular e AV agravam a
disfunção VE em doentes com cardiomiopatias
subjacentes. O bloqueio do ramo esquerdo altera a
sequência da contracção VE, provocando a contracção
precoce ou tardia de segmentos das paredes, com
a redistribuição do fluxo sanguíneo miocárdico,
metabolismo miocárdico regional não uniforme, e
alterações nos processos moleculares regionais, tais
como o processamento do cálcio e as proteínas cinase
de stress.272-276 A dissincronia intraventricular favorece,
em parte, a insuficiência da válvula mitral e a
diminuição do enchimento VE. Para além da condução
intraventricular, os atrasos no timing AV também
influenciam a função mecânica das 4 câmaras cardíacas,
nas quais o timing óptimo da sístole auricular se
encontra relacionado com o aumento do desempenho
cardíaco e a duração do enchimento diastólico, bem
como a diminuição da regurgitação mitral pré-sistólica.
Assim, a dissincronia parece representar um processo
fisiopatológico que deprime de forma directa a função
ventricular, provoca remodelação VE e ICC e, como
consequência, aumenta o risco de morbilidade e
mortalidade.
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Quadro 3.1.1 Critérios de inclusão dos estudos aleatorizados de pacing na insuficiência cardíaca_______________________________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________________
NYHA = New York Heart Association; FEVE = fracção de ejecção do ventrículo esquerdo; DTDVE = diâmetro telediastólico do ventrículo esquerdo; RS = ritmo
sinusal; FA = fibrilhação auricular; CDI = cardioversor desfibrilhador implantável; NA = não aplicável._______________________________________________________________________________________________________________
Estudo
MUSTIC-SR281
MIRACLE282
MUSTIC AF311
PATH CHF283
MIRACLE ICD286
CONTAK CD285
MIRACLE ICD II287 
COMPANION288
CARE HF289
Doentes (n)
58
453
43
41
369
227
186
1520
814
Classe NYHA 
III 
III, IV
III
III, IV
III, IV
II, IV
II
III, IV
III, IV
FEVE (%)
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
≤ 35
DTDVE (mm) 
≥ 60
≥ 55
≥ 60
NA
≥ 55
NA
≥ 55
NA
≥ 30 (indexado
à altura)
RS/FA
RS
RS
FA
RS
RS
RS
RSE
RSE
RSE
QRS (ms)
≥ 150
≥ 130
≥ 200
≥ 120
≥ 130
≥ 120
≥ 130
≥ 120
≥ 120
CDI
Não 
Não
Não
Não
Sim
Sim
Sim
Sim/não
Não
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3.1.2. Efeitos clínicos da terapia de ressincronização 
cardíaca com base na evidência
O tratamento moderno da ICC, para além de aliviar os
sintomas, prevenir a morbilidade major e reduzir a
mortalidade, tenta de forma significativa prevenir a
progressão da doença, especialmente a transição entre
a disfunção VE assintomática e a ICC declarada. Os
efeitos clínicos da TRC a longo prazo foram primeiro
avaliados em estudos não controlados, nos quais se
mediram os benefícios contínuos conferidos pelo pacing
biventricular.270, 277-280 Foram posteriormente efectuados
ensaios multicêntricos aleatorizados com tratamentos
transversais ou paralelos, de forma a comprovar o valor
clínico da TRC em doentes com ICC avançada e em casos
de ritmo sinusal com ou sem indicações para CDI.281-289
Foram também publicadas meta-análises.290-292 Os
critérios normais utilizados no estudo foram: (i) ICC na
classe funcional III ou IV da NYHA apesar do tratamento
farmacológico óptimo (TFO); (ii) FEVE ≤ 35%, diâmetro
telediastólico VE ≥ 55 mm e duração QRS ≥ 120 ou 150
ms (Quadro 3.1.1).
3.1.2.1. Impacto da terapia de ressincronização
cardíaca nos sintomas e na tolerância ao exercício
Todos os ensaios aleatorizados confirmaram a melhoria
significativa dos sintomas e o aumento da capacidade
de exercício conferidos pela TRC. A classe funcional
NYHA média diminuiu em 0,5-0,8 pontos, a distância
percorrida no Teste de caminhada de 6 minutos
aumentou em média 20% e o pico do consumo de
oxigénio durante o exercício cardiopulmonar limitado
pelos sintomas aumentou em 10-15%. A qualidade de
vida, normalmente avaliada pelo questionário
‘Minnesota Living with Heart Failure’, melhorou de
forma acentuada em todos os ensaios. A magnitude das
melhorias clínicas foi semelhante ou maior do que a
observada em ensaios realizados pela indústria
farmacêutica. Para além disso, verificaram-se melhorias
cumulativas quando a TRC foi adicionada ao tratamento
médico padrão da ICC. Uma limitação importante
destes estudos foi o seu curto período de seguimento
(3-6 meses). No entanto, os benefícios clínicos
observados após as fases transversais de 3 meses do
MUSTIC permaneceram estáveis durante de um e dois
anos ao longo do tempo de seguimento em doentes
que sobreviveram.293 Esta eficácia duradoura foi
recentemente confirmada pelo CARE-HF, em que os
benefícios clínicos imputados à TRC se mantiveram ao
longo de um período de seguimento médio de 29
meses.289
3.1.2.2. Impacto da terapia de ressincronização
cardíaca na morbilidade major relacionada com a
insuficiência cardíaca
Os ensaios aleatorizados mais antigos foram concebidos
com os sintomas e a capacidade funcional como
endpoints. Embora não tivessem conseguido detectar
efeitos significativos na morbilidade e na mortalidade,
estes ensaios revelaram uma tendência clara para um
número inferior de hospitalizações para o tratamento
da ICC em doentes a quem foi atribuída uma terapia
activa. No ensaio MUSTIC, o número mensal de
hospitalizações devido a ICC durante a aplicação da
TRC foi sete vezes inferior do que na ausência da
TRC,293 enquanto no ensaio MIRACLE, o número de dias
de hospitalização foi inferior em 77% no grupo de
doentes com TRC.282 Na meta-análise de todos os
estudos terminados até 2003, Bradley et al.290
observaram uma redução de 30% no número total de
hospitalizações para tratamento da ICC, atribuível à
TRC. No ensaio COMPANION, a TRC, com ou sem
cardioversor desfibrilhador, reduziu o endpoint
combinado de mortalidade total e nova hospita-
lização por ICC em 35-40%, uma proporção obtida
principalmente com um número de novas
hospitalizações inferior em 76%.288 No CARE-HF, a
TRC reduziu a proporção de hospitalizações não
planeadas por agravamento da ICC em 52% e o
número de hospitalizações não planeadas por
eventos cardiovasculares importantes em 39%.289
3.1.2.3. Impacto da terapia de ressincronização
cardíaca na mortalidade
Os ensaios CARE-HF e COMPANION foram concebidos
para examinar os efeitos da TRC nos endpoints primários
combinados de morbilidade e mortalidade.288, 289 O
COMPANION incluiu 1520 doentes designados alea-
toriamente na proporção 1:2:2 para três grupos de
tratamento: TFO, TFO combinado com TRC (TRC-P) e
TFO combinado com TRC-CDI (TRC-D). O TRC-P e o
TRC-D foram associados a uma redução de 20% no
endpoint primário combinado de mortalidade por
todas as causas e hospitalização por todas as causas
(P < 0,01). No entanto, apenas o TRC-D se associou
a uma redução significativa na mortalidade total (rácio
de risco relativo: 36%; redução absoluta: 7%; P = 0,003),
enquanto os 24% de redução relativa (absoluta: 4%)
na mortalidade associada à TRC-P apenas se asso-
ciaram a tendências estatisticamente significativas
(P = 0,059). O COMPANION, no entanto, revelou três
limitações metodológicas importantes. Primeiro, a
elevada proporção de “crossover”. Em segundo lugar, o
final prematuro do estudo, após um período médio de
seguimento de 14 meses, o qual traduziu de forma
exagerada os benefícios de um tratamento (TRC-D) e
colocou em desvantagem outras intervenções (TRC-P).
Em terceiro lugar, não existiu qualquer análise
pré-especificada para comparar o TRC-D e o TRC-P,
impedindo a demonstração de superioridade de uma
estratégia de TRC sobre a outra.288
O ensaio CARE-HF envolveu 813 doentes. A TRC mais
tratamento farmacológico padrão para a insuficiência
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cardíaca foi comparada com o TFO sem quaisquer outras
combinações. No final do período médio de seguimento
de 29 meses observaram-se reduções de 37% no risco
relativo do endpoint combinado de morte e
hospitalização por eventos cardiovasculares importantes
(P < 0,001) e de 36% no risco de morte (absoluto: 10%, P
< 0,002). O efeito na mortalidade ficou sobretudo a
dever-se a uma redução acentuada nas mortes
relacionadas com ICC. Deve, no entanto, salientar-se
que o estudo de extensão294 do CARE-HF revelou uma
redução tardia mas bastante significativa de 46% no
risco de morte súbita com a TRC.
Assim, este grande ensaio aleatorizado289 com um
período de seguimento superior a 2 anos demonstrou
que a TRC-P reduz de forma significativa a mortalidade
total, enquanto dois outros ensaios demonstram uma
redução na morbilidade.
3.1.2.4. Impacto da terapia de ressincronização
cardíaca na função e na estrutura cardíacas
A remodelagem cardíaca é, actualmente, vista como
um objectivo importante do tratamento da ICC.
Demonstrou-se uma relação positiva entre a
remodelagem ventricular reversa e o desempenho
cardíaco, com fármacos como os inibidores da
enzima de conversão da angiotensina, os bloqueadores
do receptor da angotensina e os bloqueadores
beta-adrenérgicos, verificando-se uma melhoria
paralela na geometria ventricular e na função e na
redução da morbilidade e da mortalidade. Os resultados
de vários estudos não controlados indicam que a TRC
reverte a remodelagem VE, reduz o volume telesistólico
VE e telediastólico VE e aumenta a FEVE. Estes
benefícios foram atribuídos à TRC, uma vez que a
descontinuação do pacing resultou na perda das
melhorias da função cardíaca.295 Um resultado
consistente dos ensaios aleatorizados com um
seguimento de pelo menos 6 meses foi a redução
absoluta de até 15% no diâmetro telediastólico VE e um
aumento de até 6% da FEVE com a TRC.293-297 Estes efeitos
foram marcadamente superiores nos doentes com
doença cardíaca não isquémica do que nos doentes com
doença cardíaca isquémica.295, 297
O processo de remodelagem reversa foi contínuo.
No estudo CARE-HF, a redução média do volume
telesistólico VE aumentou de 18,2% após 3 meses de TRC
para 26% após 18 meses de TRC. De forma semelhante,
a FEVE média aumentou de 3,7% aos 3 meses para 6,9%
aos 18 meses.289 Estas observações fornecem evidências
consistentes de um grande efeito de remodelagem
reversa contínua e progressiva induzida pela TRC.
3.1.3. Questões de custo-eficácia
Foram efectuadas extensas análises de custo-eficácia
nos estudos COMPANION298 e CARE-HF299. A TRC foi
associada a um aumento dos custos totais quando
comparada com o tratamento farmacológico padrão.
Após um período médio de seguimento de 29,6 meses no
CARE-HF,299 a diferença média de 4.316 euros a mais nos
custos foi principalmente atribuída ao próprio
dispositivo, com um custo estimado em 5.825 euros. O
aumento médio da relação custo/eficácia por ano de
vida ganho foi de 29.400 euros299 e 28.100 euros298 com
TRC-P e 46.700 euros com TRC-D.298 Ao expandir a
análise às perspectivas de vida do doente, o custo médio
acrescido de anos-vida ajustados pela qualidade
(QALY) foi de 19.319 euros299 e 19.600 euros298 para a
TRC-P, sendo mais do dobro (43.000 euros) para a
TRC-D.298 Estes dados sugerem que os benefícios
clínicos da TRC são economicamente viáveis e podem
ser alcançáveis a um preço razoável na maioria dos
países europeus. O custo da TRC-D, em comparação com
o TRC-P, é variável com a idade, sendo que a
longevidade esperada deve ajudar a determinar a
utilização da TRC-P ou da TRC-D caso a caso.300
3.1.4. Questões por resolver
3.1.4.1. Selecção de doentes: critérios de dissincronia
eléctrica ou electromecânica para seleccionar doentes
para a terapia de ressincronização cardíaca? 
A percentagem de respostas à TRC ocorre apenas em
60-70% dos doentes, sendo, portanto, necessário
optimizar a aplicação individualizada da terapia e
desenvolver critérios de selecção.271 Para todos os
efeitos, a evidência dos efeitos clínicos da TRC
provêm de estudos aleatorizados que utilizaram um
QRS ≥ 120 ms como marcador da dissincronia
ventricular. Assim, não existem actualmente evidências
de que a TRC seja indicada para doentes com ICC
com um QRS < 120 ms. A dissincronia eléctrica nem
sempre acompanha a dissincronia mecânica,271 da
mesma forma que a dissincronia ventricular mecânica
nem sempre se encontra relacionada com a dissincronia
eléctrica. Foram, por exemplo, visualizados sinais de
dissincronia intraventricular por técnicas imagio-
lógicas num subconjunto de doentes com disfunção
sistólica VE e  um QRS < 120 ms.301-304 A duração QRS
média dos doentes com insuficiência cardíaca
envolvidos nestes estudos variou entre 110 e 120 ms.
Apesar dos resultados positivos de estudos de
observação que apontam para os benefícios da TRC
utilizando critérios de dissincronia mecânica para
seleccionar os doentes,304, 305 o valor real destes critérios
na selecção de doentes ainda não foi determinado por
estudos aleatorizados. Esta situação é particularmente
relevante para doentes com QRS estreito (< 120 ms).306-308
3.1.4.2. Doentes com fibrilhação auricular
Os estudos aleatorizados sobre TRC efectuados até ao
momento restringiram-se quase exclusivamente a
doentes em ritmo sinusal. A prevalência de FA em
doentes com ICC de moderada a grave varia, no
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entanto, entre 25 e 50%.309 Esta prevalência elevada
contrasta com a baixa percentagem (2%) de doentes
com FA envolvidos em ensaios aleatorizados sobre TRC.
Desta forma, os conhecimentos sobre o valor clínico da
TRC nesta população são escassos, sendo várias as
razões para esta falta de informação. Os doentes que
sofrem de ICC, FA e dissincronia ventricular são
normalmente idosos, apresentam uma elevada
prevalência de doenças associadas, e um prognóstico
pior do que os doentes com ritmo sinusal.310 Por outro
lado, alcançar a captura ventricular permanente é mais
difícil, visto este objectivo requerer, com frequência, a
criação a priori de bloqueio cardíaco completo, por
ablação em radiofrequência da junção AV. Por fim, os
resultados são mais difíceis de avaliar, uma vez que
tanto o controlo da frequência cardíaca como a TRC
podem contribuir para as alterações observadas na
evolução clínica. Até ao momento, um único pequeno
ensaio controlado (MUSTIC-AF) apresentou resultados
negativos na análise de intenção de tratamento,
enquanto as análises por grupo revelaram uma melhoria
funcional marginalmente significativa conferida pela
TRC.311 No entanto, os resultados de um grande estudo
de observação prospectivo recente312 demonstraram
claramente que, ao longo de um seguimento a longo
prazo, a combinação da TRC com a ablação da junção
AV (obtendo-se, desta forma, 100% de estimulação
biventricular efectiva) melhorou significativamente a
função VE e a capacidade de exercício (em comparação
com os resultados alcançados pelos doentes com ritmo
sinusal). Em contraste, os doentes com FA tratados
com TRC sem ablação da junção AV, cujo controlo da
frequência foi alcançado através de fármacos
cronotrópicos negativos, tiveram um desempenho muito
fraco. Dois ensaios pequenos, o OPSITE e o PAVE,
direccionaram-se inicialmente para doentes com FA
rápida refractária aos fármacos314, 315 tratados com uma
combinação de ablação da junção AV e diferentes modos
de pacing. Apenas um subgrupo de doentes em ambos os
ensaios obteve resultados inconclusivos relativamente
aos endpoits primários (medições da capacidade
funcional e da FEVE). São necessários novos estudos,
mais bem concebidos e maiores, nesta área.
3.1.4.3. Doentes com insuficiência cardíaca ligeira ou
disfunção sistólica assintomática do ventrículo
esquerdo (classes I–II da New York Heart Association)
Os principais objectivos do tratamento para os doentes
na classe funcional I ou II da NYHA são: (i) prevenir a
progressão da doença e da ICC; e (ii) reduzir a
mortalidade cardíaca, principalmente devido a MSC. A
avaliação do valor clínico de uma nova terapia nesta
população exige a definição de enpoints específicos
(Quadro 3.1.2). O mais relevante é provavelmente a
combinação clínica de sintomas, morbilidade e
mortalidade,316 e a remodelação reversa. Apesar de,
com a remodelagem VE, o risco de MSC aumentar, o
abrandamento ou a reversão da remodelagem só
recentemente foram reconhecidos como objectivos do
tratamento.317 As aplicações clínicas da TRC em doentes
nas classes funcionais I ou II da NYHA estáveis continuam
limitadas. No ensaio CONTAK-CD, observou-se uma
remodelagem reversa significativa num subgrupo de
doentes nas classes funcionais I-II da NYHA após 6 meses
de TRC, embora os benefícios tenham sido mais
proeminentes no grupo bastante maior de doentes nas
classes funcionais III-IV da NYHA.285 Efectuaram-se
observações semelhantes no estudo MIRACLE ICD II.287
Este pequeno ensaio aleatorizou doentes para TRC vs
não TRC. No final do período oculto de 6 meses não se
verificaram diferenças significativas no pico VO2 (o
objectivo primário do estudo), embora se tenha
observado uma melhoria significativa no endpoint
clínico combinado no grupo a quem foi atribuída a TRC,
em comparação com o grupo de controlo. Estas
observações preliminares sugerem que a TRC exerce
um impacto favorável no desempenho dos doentes
com ICC menos avançada, e disfunção sistólica VE
menos grave e dissincronia ventricular. Esta questão
precisa de ser examinada em ensaios aleatorizados
de grande dimensão. Neste momento ainda não se
podem fazer recomendações relativamente a esta
situação específica. 
3.1.4.4. Pacing para insuficiência cardíaca na população
pediátrica
Poucos ensaios318-320 examinaram a possibilidade de
pacing para o tratamento da insuficiência cardíaca na
população pediátrica. Na maioria dos ensaios, esta
abordagem foi adoptada para doentes pediátricos após
cirurgia de reparação de defeitos cardíacos congénitos
e revelou melhorias significativas a curto prazo
dos sintomas e da função sistólica. O pacing para o
tratamento da insuficiência cardíaca nesta
subpopulação heterogénea e complexa é corroborado
por evidências limitadas e requer mais investigação para
identificar quem pode beneficiar mais de qual
modalidade de pacing (uni ou biventricular) a longo
prazo.321
3.1.4.5. Selecção do dispositivo: terapia de
ressincronização cardíaca em combinação com terapia
com cardioversor desfibrilhador implantável (TRC-D) ou
apenas terapia de ressincronização cardíaca?
O doente com TRC típico é um doente de alto risco com
um risco aumentado de morte súbita que é
significativamente reduzido322 mas não prevenido de
forma óptima apenas com a TRC. Três ensaios
controlados, aleatorizados e prospectivos demons-
traram a eficácia do CDI isolado na prevenção primária
de MSC em doentes com uma história clínica de enfarte
do miocárdio anterior e FE deprimida.323-325 Dois ensaios
controlados aleatorizados relevantes revelaram que os
doentes com insuficiência cardíaca e com disfunção VE
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tratados com um CDI apresentaram um risco reduzido de
morte, independentemente da etiologia.288, 326 Ambos
os ensaios incluíram doentes com miocardiopatia
dilatada isquémica (MCDI) e miocardiopatia dilatada
não isquémica (MCDNI): (i) o ensaio COMPANION288
demonstrou que, quando comparado apenas com o TFO,
o TRC-D reduz significativamente a mortalidade total
após um seguimento médio de 14 meses; (ii) o ensaio
SCD-HeFT326 também mostrou que o CDI, e não a
amiodarona, juntamente com o TFO, reduz a
mortalidade em doentes com insuficiência cardíaca
moderada. 
O papel benéfico do CDI na prevenção primária de
MSC em doentes com MCDNI é mais controverso.288, 326-329
Os estudos mais antigos recrutaram pequenos grupos
de doentes e foram prematuramente interrompidos
devido à baixa taxa de eventos ocorridos no grupo de
controlo, não mostrando, por conseguinte, benefícios
significativos do CDI na prevenção primária da MSC em
doentes com MCDNI. Ensaios aleatorizados maiores
com períodos de seguimento mais longos revelaram
benefícios relativamente à sobrevivência em doentes
que receberam o CDI, em comparação com doentes com
TFO, e não mostraram diferenças nos benefícios entre
etiologia isquémica e não isquémica. Outro ensaio327
incluiu apenas doentes com insuficiência cardíaca com
MCDNI e FEVE reduzida, em que 36% dos doentes
foram aleatorizados para TFO ou TFO mais CDI. Embora
se verificasse uma tendência para a redução da
mortalidade total no grupo com CDI, não se atingiu
significância estatística. Por outro lado, a mortalidade
arrítmica foi acentuadamente reduzida pelo CDI.
Enquanto um estudo defendeu o papel protector da
TRC-P contra a MSC,294 duas meta-análises que retiraram
dados de sobrevivência dos ensaios sobre TRC mais
importantes relataram que a TRC-P ou não exerceu
qualquer efeito significativo na MSC330 ou causou mesmo
um aumento moderado destes eventos.291 Para
além disso, um registo recente definido de forma
prospectiva também demonstrou o grande efeito
protector da TRC-D na MSC (registo MILOS).331
Existe alguma sobreposição entre as indicações para
TRC-P e TRC-D; esta situação torna a tarefa de
seleccionar o dispositivo difícil para o médico. As
Orientações mais recentes sobre MSC322 enfatizaram a
importância da ‘esperança de sobrevivência’ de forma a
guiar a utilização do CDI na prevenção primária da MSC.
O conceito de ‘esperança de sobrevivência’ engloba as
condições gerais do doente, especialmente as baseadas
na idade biológica e a presença de comorbilidades
importantes que podem ter impacto no prognóstico.
Estas Orientações referem especificamente que a
utilização de um CDI como prevenção primária é
indicada (indicação de Classe I) para doentes com
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Quadro 3.1.2 Endpoints, concepção e resultados mais importantes dos estudos aleatorizados que avaliam o pacing em caso de
insuficiência cardíaca_______________________________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________________________
TC6M = teste de caminhada de 6 min; QV = qualidade de vida; pVO2 = pico de consumo de oxigénio; Hosp = hospitaliçôes; TRC-P = pacemaker biventricular;
TRC-D = pacer biventricular com desfibrilhador; VE/CO2 = ventilação/rácio de dióxido de carbono; VE = ventrículo esquerdo; FEVE = fracção de ejecção do
ventrículo esquerdo; OPT = óptimo; GT grupo de tratamento; BV = biventricular._______________________________________________________________________________________________________________
Estudo
MUSTIC-SR281
MIRACLE282
MUSTIC AF311
PATH CHF283
MIRACLE ICD286
CONTAK CD285
MIRACLE ICD II287 
COMPANION288
CARE HF289
Endpoints
TC6M, QV, pVO2, Hosp
Classe NYHA, QV, pVO2
TC6M, QV, pVO2, Hosp
TC6M, pVO2
TC6M, QV, Hosp
Mortalidade+Hosp GT+VA,
pVO2, TC6M, classe NYHA,
QV, DDFVE+FEVE
VE/CO2, pVO2, NYHA, QV,
TC6M, volumes VE / FE
(1) Morte por todas as causas
ou Hosp
(2) Morte por todas as causas
(1) Morte por todas as causas
ou Hosp por eventos CV
importantes
(2) Morte por qualquer causa 
Concepção
Ocultação, controlado, cruzado,
6 meses
Dupla-ocultação, controlado, 6 meses
Ocultação, controlado, cruzado,
6 meses
Ocultação, controlado, cruzado,
12 meses
Dupla-ocultação, CDI vs.  
TRC-D 6 meses
Dupla-ocultação, CDI vs. 
TRC-D 6 meses
Dupla-ocultação, CDI vs. 
TRC-D 6 meses
Dupla-ocultação, controlado, OPT,
TRC-D, TRC-P, cerca de 15 meses
Dupla-ocultação, controlado, OPT,
TRC-P, 29 meses
Resultados mais importantes
TRC-P melhorado: TC6M, QV, pVO2;
Hosp reduzidas
TRC-P melhorado: NYHA, pVO2, TC6M
TRC-P (elevada taxa de desistências):
melhoria de todos; redução de Hosp
TRC-P melhorado: TC6M; pVO2
TRC-D melhorou todos desde o início
(não o CDI)
TRC-D melhorado: pVO2, TC6M;
DDFVE reduzido e FEVE aumentado
TRC-D melhorado: NYHA, VE/CO2;
volumes, FEVE
TRC-P+TRC-D: (1) reduzidas
Apenas TRC-D: (2) reduzidas
TRC-P (1) e (2) reduzidas
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insuficiência cardíaca e com disfunção VE severa,
independentemente da etiologia subjacente, ‘que têm
uma esperança de sobrevivência razoável’ (> 1ano).322
Assim, recomenda-se fortemente que a selecção do
dispositivo mais apropriado (TRC-P ou TRC-D) para um
doente se baseie na avaliação cuidadosa dos seguintes 2
pontos: (i) a esperança de sobrevivência do doente que,
para se considerar o CDI, deve ser superior a 1 ano; (ii)
as limitações logísticas dos cuidados de saúde e as
considerações sobre os custos (ver Secção 3.1.3).
3.1.4.6. Pacing biventricular ou pacing apenas do
ventrículo esquerdo
O pacing biventricular é o modo preferível mas o pacing
VE pode ser aceitável para determinados doentes. O
pacing em caso de insuficiência cardíaca pode ser
efectuado através de duas modalidades diferentes:
pacing biventricular ou apenas pacing VE. A maioria dos
estudos sobre TRC utilizou o pacing biventricular e,
assim, este modo de pacing foi extensivamente
estudado e utilizado de forma mais alargada. Embora as
indicações para pacing VE ainda tenham que ser
claramente definidas, existe um número crescente de
evidências que sugere que a aplicação do pacing VE é
comparável à do modo biventricular em alguns doentes
com insuficiência cardíaca que apresentam bloqueio do
ramo esquerdo ou evidências ecocardiográficas de
atraso mecânico significativo ao nível da parede lateral
VE.284,332-336 Um estudo piloto multicêntrico aleatorizado
(ensaio BELIEVE) confirmou que não existem diferenças
substanciais na resposta entre os dois modos de
pacing.332 Experiências anteriores de TRC com base no
pacing VE336 caracterizaram-se pela limitação técnica de
não utilizar dispositivos com canais separados de
estimulação. O risco de deslocamento do eléctrodo VE
sem backup do ventrículo direito restringiu o pacing VE
a doentes que não se encontravam dependentes de
pacemaker ou que possuíam indicação concomitante
para implante de CDI. A actual disponibilidade de
dispositivos com canais separados de estimulação
permite a aplicação do pacing VE ao mesmo tempo que
se assegura o backup do pacemaker ou do CDI no
eléctrodo do ventrículo direito, eliminando, desta
forma, as preocupações com a segurança acima
mencionadas. Em casos seleccionados que apresentam
bloqueio do ramo esquerdo, indicação para TRC
convencional, idade avançada e/ou cormobilidades
importantes, sem indicação de bradicardia para
pacemaker, e nos quais se procura uma melhoria da
qualidade de vida, pode ser razoável considerar apenas
o pacing VE.
3.1.4.7. Doentes com indicação de pacing permanente
por bradiarritmia com sintomas de insuficiência
cardíaca e função ventricular esquerda gravemente
comprometida
Faltam estudos que abordem especificamente esta
questão. É importante distinguir que parte do quadro
clínico pode ser secundário à bradiarritmia subjacente e
não à disfunção VE. Uma vez confirmadas a redução
significativa da capacidade funcional e a disfunção VE,
será razoável considerar o pacing biventricular para a
melhoria dos sintomas.
Em oposição, foram demonstrados os efeitos
negativos do pacing ventricular direito nos sintomas e
na função VE em doentes com insuficiência cardíaca de
origem isquémica.337,338 A fundamentação subjacente
à recomendação de pacing biventricular deve, pois,
visar evitar o pacing ventricular direito crónico em
doentes com insuficiência cardíaca que já apresentam
disfunção VE. 
3.1.4.8. Doentes com dispositivo de pacing convencional
previamente implantado e disfunção ventricular
esquerda grave
O pacing ventricular direito crónico induz a dissicronia
VE com efeitos nefastos na função VE.337,338 Existem, no
entanto, poucos dados relativos aos efeitos do upgrade
do dispositivo de apenas pacing ventricular direito para
pacing biventricular.313 Assim, é consensual que se
indique o pacing biventricular para doentes com pacing
ventricular direito crónico que também apresentam
indicação para TRC (QRS com pacing ventricular direito,
classe III da NYHA, FEVE ≤ 35%, com terapia optimizada
para a insuficiência cardíaca). Fazer o upgrade deste
modo de pacing deve reverter parcialmente os sintomas
da insuficiência cardíaca e a disfunção VE.
3.1.4.9. Doentes com indicação para pacing
biventricular que têm que ser submetidos a cirurgia
cardíaca
Nestas circunstâncias a cirurgia cardíaca pode ser uma
oportunidade para posicionar de forma intra-cirúrgica o
eléctrodo VE epicárdico na superfície epicárdica lateral
do VE. Este procedimento pode ultrapassar um possível
insucesso da abordagem transvenosa. É importante
definir até que grau a situação que motivou a cirurgia é
responsável pela disfunção VE.
3.1.5. Recomendações para a programação 
A programação do dispositivo deve estar especi-
ficamente direccionada para assegurar o pacing
biventricular permanente com sincronia auricular (em
doentes com ritmo sinusal) através de:
• execução da optimização do intervalo AV
(guiado por ecocardiografia339 ou através de medições
hemodinâmicas283 invasivas); 
• execução da optimização do intervalo ventrículo
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direito-ventrículo esquerdo (VV);340,341
• definição do limite superior de tracking (deve ser
mais elevado do que a frequência sinusal mais rápida);
• pré-definição do modo “switch”;
• pré-definição da protecção contra taquicardias
mediadas pelo pacemaker;
• pré-definição da resposta em frequência em caso de
incompetência cronotrópica;
• pré-definição de funções diagnósticas de detecção
de arritmias ventriculares e auriculares.
Em caso de FA permanente, deve efectuar-se a
ablação AV312 nos doentes cuja condução AV ainda esteja
presente, com um ritmo intrínseco que interfira com o
pacing biventricular. Devem seleccionar-se o modo VVIR
e as funções diagnósticas de detecção de arritmias
ventriculares.
3.2. Recomendações
As seguintes recomendações para pacing em caso de
insuficiência cardíaca foram subdivididas de acordo com
as diferenças clínicas e as características técnicas de
cada doente. Estas recomendações foram obviamente
formuladas com base nas evidências provenientes de
grandes ensaios aleatorizados, tendo sido realizado, no
entanto, um esforço para identificar as áreas mal
definidas (nomeadamente doentes com insuficiência
cardíaca com FA permanente ou dispositivo previamente
implantado) de forma a promover um enquadramento
prático para indicar o pacing em caso de insuficiência
cardíaca. Assim, estas recomendações também
consideram os possíveis riscos adicionais a que os
doentes podem estar expostos durante o processo de
upgrading.
O pacing na insuficiência cardíaca pode ser aplicado
através de pacing biventricular ou, em casos
seleccionados, pacing VE.332-334 As recomendações
seguintes têm em conta o pacing cardíaco através de
pacing biventricular para a insuficiência cardíaca, uma
vez que este modo é sustentado pelo maior conjunto de
evidências. Esta situação não exclui, no entanto, outros
modos de pacing, como o pacing AV, para corrigir a
dissincronia aurículo-ventricular.
A perturbação da condução intra-ventricular continua
a ser definida de acordo com a duração QRS (QRS ≥ 120
ms). Sabe-se que o atraso da condução intra-ventricular
pode não provocar dissicronia mecânica. A dissincronia
é definida como um padrão regional descoordenado de
contração-relaxamento. Embora do ponto de vista
teórico possa ser mais apropriado utilizar a dissincronia
mecânica do que o atraso na condução eléctrica,
nenhum grande estudo controlado avaliou de forma
prospectiva o valor da dissincronia mecânica nos
doentes com insuficiência cardíaca que utilizam pacing
para a insuficiência cardíaca. São apresentadas a
selecção do dispositivo e a sua programação para pacing
em caso de insuficiência cardíaca para cada condição
específica. As recomendações encontram-se divididas
em subsecções com o objectivo de orientar os médicos
para o tratamento mais adequado, com base nas
características específicas de cada doente.
3.2.1. Recomendações para a aplicação da terapia de
ressincronização cardíaca com pacemaker
biventricular (TRC-P) ou pacemaker biventricular
combinado com um cardioversor desfibrilhador
implantável (TRC-D) em doentes com insuficiência
cardíaca
Doentes com insuficiência cardíaca cujos sintomas
permanecem nas classes III-IV da NYHA apesar do TFO,
com FEVE ≤ 35%, dilatação VE foram utilizados critérios
diferentes para definir a dilatação VE em estudos
controlados com TRC: diâmetro telediastólico VE > 55
mm; diâmetro telediastólico VE > 30 mm/m2, diâmetro
telediastólico VE > 30 mm/m (altura)], ritmo sinusal
normal e complexo QRS alargado (≥ 120 ms). 
• Classe I: Nível de evidência A para TRC-P para
reduzir a morbilidade e a mortalidade. 288,289,292,330
• A TRC-D é uma opção aceitável para doentes com
uma esperança de sobrevivência e com um bom status
funcional por um período superior a um ano; Classe I:
Nível de evidência B.288
3.2.2. Recomendações para a aplicação de pacing
biventricular em doentes com insuficiência cardíaca
com indicação concomitante para pacing permanente
Doentes com insuficiência cardíaca com sintomas das
classes III-IV da NYHA, baixa FEVE ≤ 35%, dilatação VE e
indicação concomitante para pacing permanente
(primeiro implante ou upgrading de pacemaker
convencional). Classe IIa: Nível de evidência C.289, 313
3.2.3 Recomendações para a aplicação de um
cardioversor desfibrilhador implantável combinado
com um pacemaker biventricular (TRC-D) em doentes
com insuficiência cardíaca com indicação para um
cardioversor desfibrilhador implantável
Doentes com insuficiência cardíaca com indicação de
Classe I para CDI (primeiro implante ou upgrading na
substituição do dispositivo) que apresentam sintomas
das classes III-IV da NYHA apesar do TFO, com baixa
FEVE ≤ 35%, dilatação VE, e complexo QRS alargado (≥
120 ms). Classe I: Nível de evidência B.286
3.2.4 Recomendações para a aplicação de pacing
biventricular em doentes com insuficiência cardíaca
com fibrilhação auricular permanente.
Doentes com insuficiência cardíaca cujos sintomas
permanecem nas classes III-IV da NYHA apesar do TFO,
com baixa FEVE ≤ 35%, dilatação VE, FA permanente e
indicação para ablação da junção AV. Classe IIa: Nível de
evidência C. 311, 312
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Quadro A.1 Componentes principais de uma terapia de pacing
bem sucedida ______________________________________________________
1. Selecção adequada dos candidatos ao pacing, com base na 
história clínica, nos resultados electrocardiográficos e/ou  
nas características electrofisiológicas específicas
2. Prestação de informações pormenorizadas sobre a terapia 
de pacing ao doente
3. Colocação cirúrgica de elevada qualidade do(s) eléctrodo(s) 
e do gerador
4. Determinação meticulosa de parâmetros rigorosos óptimos 
de sensing e limiare(s) apropriados de pacing
5. Avaliação meticulosa pré-alta do doente e programação 
apropriada do pacemaker
6. Seguimento metódico a longo prazo do doente e eficaz 
resolução de problemas do pacemaker
7. Detecção atempada de complicações relacionadas com a 
terapia de pacing
8. Apoio psicológico do doente quando considerado necessário______________________________________________________
Quadro A.2 Objectivos da consulta de pacing______________________________________________________
1. Avaliação do estado clínico geral do doente com pacing
2. Registo atempado de insuficiências ou anomalias do gerador 
de pulso, eléctrodos e correcção de quaisquer problemas 
identificados
3. Registo de problemas ou complicações relacionados com os 
procedimentos cirúrgicos e a colocação do gerador e 
do(s) eléctrodo(s)
4. Testes de sensing adequados e programação óptima relevante
5. Testes de limiares mínimos e programação, com vista ao 
ajuste do pacing às necessidades do doente e à maximização 
da longevidade do gerador
6. Programação não invasiva, utilizando a totalidade das 
opções programáveis de forma a optimizar a função do 
dispositivo às necessidades específicas do indivíduo
7. Avaliação correcta do fim de vida do gerador, evitando a sua 
substituição prematura e desnecessária
8. Organização de uma base de dados que contenha os detalhes 
do sistema de pacing de cada doente, para a monitorização 
do desempenho e da fiabilidade do gerador e dos eléctrodos
9. Prestação de informação e apoio – médico e psicológico – ao 
doente com pacing
10. Formação e estágios a médicos, técnicos e pessoal de 
enfermagem sobre o pacing permanente 
______________________________________________________
Quadro A.3 Necessidades logísticas para o seguimento clínico
do pacemaker______________________________________________________
Equipamento:
1. Electrocardiógrafo multicanais com capacidade de registo
de tira de ritmo em tempo real
2. Dispositivo electrónico para medição e avaliação da
duração do pulso e do intervalo inter-estímulos
3. Íman
4. Programadores correspondentes aos dispositivos
monitorizados pelo centro. O âmbito deve ser mais extenso
se a clínica efectua exames a doentes ocasionais
(provenientes de outras regiões ou países) 
5. Grande variedade de manuais de pacemakers e de
programadores
6. Desfibrilhador externo, sistema de pacing transcutâneo e
equipamento de reanimação
7. Bases de dados bem organizadas com os números de
telefone de todos os fornecedores e técnicos de pacemakers
Instalações:
1. Acesso fácil à sala de Raios-X
2. Espectro total de métodos de diagnóstico cardíaco não
invasivos
3. Serviço de atendimento telefónico de 24 horas______________________________________________________
Quadro A.4 Necessidades logísticas para o seguimento clínico
do pacemaker______________________________________________________
1. Ficha do doente devidamente actualizada, com a inclusão 
dos seguintes dados: demografia, história clínica, dados 
electrocardiográficos e electrofisiológicos, raio-X das 
características de implantação, alterações a longo prazo nos 
parâmetros de sensing e de pacing programados
2. Arquivo da informação relativa aos geradores, eléctrodos e 
programadores
3. Preenchimento do cartão europeu de portador de pacemaker
para cada doente
4. Formação actualizada para todos os profissionais de saúde
5. Informações e formação periódicas para os doentes
6. Informações adequadas de todos os médicos que se 
relacionam com o doente com pacing
7. Informação das organizações oficiais nacionais sobre os 
implantes de pacemaker, insucessos e explantações______________________________________________________
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Anexo A: Seguimento do pacemaker 
A terapia de pacing bem sucedida pressupõe que sejam
satisfeitas uma série de condições necessárias. Estas
encontram-se descritas em pormenor no Quadro A.1.
Para além da colocação com sucesso do(s)
eléctrodo(s) e do gerador, a tecnologia avançada do
pacemaker, juntamente com o aumento dos custos dos
dispositivos sofisticados, requer um seguimento
metódico a longo prazo, de forma a que o doente possa
usufruir do benefício óptimo do pacing e o tratamento
possua uma relação custo-eficácia tão boa quanto
possível.342, 343
O seguimento a longo prazo do pacemaker, por si só,
a resolução de problemas do pacemaker e as indicações
para substituição do dispositivo representam uma área
que se encontra para além do âmbito deste documento.
Considerou-se, no entanto, aconselhável que estas
Orientações incluíssem uma breve descrição de carácter
informativo de alguns tópicos de importância central e
que são relevantes para o seguimento a longo prazo de
doentes com pacemaker.
Objectivos principais, estrutura e função da
consulta de pacing
O seguimento a longo prazo de um doente com
pacemaker requer uma consulta bem organizada, cujas
infra-estruturas, know-how e equipa de trabalho sejam
suficientes para assegurar uma avaliação periódica de
confiança do doente em geral, e, em particular, da
função do pacemaker. Os objectivos da consulta pacing
encontram-se descritos no Quadro A.2.
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O médico deve manter a função óptima do pacemaker
de acordo com as necessidades do doente, de forma a
maximizar a longevidade do dispositivo, identificar
quaisquer problemas ou complicações relacionadas com
o sistema de pacing e garantir o rápido reconhecimento
da depleção da bateria, permitindo a calendarização da
possível substituição do dispositivo. Deve salientar-se
que o seguimento deve incluir uma avaliação qualitativa
do resultado do pacing. Os sintomas ou sinais, mesmo
que secundários, que são por vezes associados à
síndrome do pacemaker ou a uma resposta desadequada
às necessidades do doente devem conduzir a uma
análise detalhada e à correspondente solução.
A organização da consulta exige um espaço
apropriado, apoio de secretariado adequado, capa-
cidade para o arquivo convencional e electrónico dos
registos dos doentes, bem como o equipamento e as
estruturas necessárias (Quadros A.3 e A.4). O
funcionamento harmonioso da consulta , especialmente
quando, como nos nossos dias, o desenvolvimento
na tecnologia dos dispositivos é rápido, depende de
um quadro de pessoal experiente, que se esforça
por se manter actualizado, aumentando, assim,
continuamente os seus conhecimentos. O quadro de
pessoal deve incluir enfermeiros bem treinados, um
técnico de pacemakers a tempo inteiro ou parcial, e,
logicamente, um cardiologista com experiência na
implantação dos dispositivos e na programação e na
reparação do dispositivo de pacing.
Avaliação pré-alta e metodologia de seguimento
a longo prazo
De modo geral, os doentes que não dependem do
pacemaker e não apresentam complicações
permanecem no hospital nas 24 horas seguintes
ao implante. Em casos devidamente seleccionados, a
tecnologia moderna permite uma política de alta
hospitalar em que o doente deixa o hospital poucas
horas após o procedimento. A discussão dos benefícios e
preocupações associados a esta política exigiria uma
documentação mais extensa.
Nas 24 horas que se seguem ao implante, e antes da
alta hospitalar, deve seguir-se um minucioso protocolo
de exames médicos:
• Avaliação do local de incisão e da loca do gerador;
• ECGs de 12 derivações;
• Radiografias em perfil e postero-anterior do tórax; 
• Programação adequada dos parâmetros de pacing
e sensing;
• Ajuste do espectro total das pré-definições 
disponíveis de forma a garantir um efeito óptimo do 
pacing hemodinâmico e um resultado 
custo-benefício positivo.
A calendarização do seguimento a longo prazo
encontra-se estritamente dependente de uma variedade
de parâmetros, tais como a indicação inicial para
pacing, o estado clínico geral do doente, o tipo de
pacemaker implantado e quaisquer complicações
associadas, assim como o decurso do período pós-
implante. Regra geral, no caso dos pacemakers mais
simples de câmara única, a primeira consulta de
seguimento pode ser marcada para 4-6 meses mais
tarde e a segunda após um intervalo semelhante. A
partir desse momento, os doentes são acompanhados
com uma periodicidade anual até surgirem os primeiros
sinais de depleção da bateria, após os quais os exames
devem ser mais frequentes, de 3 em 3 meses, até à
substituição do dispositivo.
Para os pacemakers de dupla câmara, mais
complexos, a calendarização sugerida após a alta
hospitalar é a mesma; é, no entanto, aconselhável que,
a partir desse momento, as consultas prossigam com um
intervalo de 6 meses, pois é provável que os parâmetros
múltiplos de programação necessitem de ser ajustados
para se adequarem às necessidades do doente.
Como complemento, a monitorização transtelefónica
pode ser importante. Apesar da sua utilidade, é
actualmente pouco usada na Europa. Este serviço
proporciona a oportunidade de avaliações frequentes do
desempenho do sistema de pacing e permite que a
consulta de pacing receba e registe o ritmo cardíaco
durante sintomas como tonturas e palpitações. A
monitorização transtelefónica revela-se particu-
larmente útil para os doentes que vivem afastados dos
centros de seguimento, em áreas remotas, ou que têm
uma mobilidade limitada. Pode esperar-se que estes
equipamentos transtelefónicos – nomeadamente os
sistemas de monitorização sem fios e por controlo
remoto que visam uma maior independência do doente
e que se desenvolvem tão rapidamente – depressa
desempenharão um papel de relevo no seguimento do
pacemaker.
A monitorização sem fios dos pacemakers ou dos
sistemas híbridos de tratamento do ritmo cardíaco,
como um serviço que pode melhorar os cuidados de
saúde, aumentando a segurança dos doentes e
optimizando a distribuição dos recursos humanos e
financeiros da saúde, será objecto de um documento
independente.
Complicações, insucessos, e efeitos secundários
do tratamento com pacemaker
A implantação do pacemaker, sendo um procedimento
invasivo, apresenta riscos de complicações e insucessos,
não apenas no período peri-operatório mas também a
longo prazo. Para além disso, sendo o pacing cardíaco
uma terapia complexa, com intervenções eléctricas e
mecânicas que contribuem para melhorar uma fisiologia
cardíaca enfraquecida, encontra-se inevitavelmente
propensa a uma variedade de possíveis tipos de
insucesso ou efeitos secundários que se encontram
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descritos em toda a literatura relevante. Com base na
sua incidência e significado clínico, o pneumotórax
intra-operatório, os hematomas, o deslocamento do
eléctrodo, e problemas funcionais – tais como a
síndrome do pacemaker, a taquicardia mediada por
pacemaker e o fenómeno crosstalk – serão mencionados
mais à frente nesta secção. O pneumotórax intra-
operatório e o hemotórax, que estão longe de serem
considerados raros e são complicações bastante sérias,
devem-se principalmente à prática comum – mas
criticável – da punção da veia subclácia para introduzir
os eléctrodos de pacing através dos introdutores
subclavianos. Esta complicação requer um diagnóstico
atempado para poderem ser aplicadas medidas
terapêuticas adequadas.
Os hematomas ocorrem especialmente na zona da
loca do gerador, em doentes que tomam medicação
antiplaquetária ou anticoagulante. Recomenda-se que,
nestes casos, se interrompa o tratamento por 3-8 dias
no pré-operatório e que este seja substituído por
heparina. Se esta substituição não for viável, e se for
necessário efectuar o implante apesar de o doente se
encontrar sob o efeito de terapia anticoagulante, este
procedimento deve ser executado por um cirurgião
experiente que prestará a maior atenção à hemostase
na zona da loca do gerador.
O deslocamento do eléctrodo, mais comum no caso do
eléctrodo auricular quando não se utiliza a tecnologia
de fixação activa, representa uma das complicações
mais comuns desta terapia. São suficientes, como
prática de rotina para confirmar esta ocorrência, a
avaliação electrocardiográfica cuidada do resultado do
pacing após o procedimento, em combinação com
radiografias em perfil e postero-anteriores. Os testes de
estabilidade no momento da colocação do eléctrodo são
essenciais para garantir a fiabilidade de sensing e pacing
e a estabilidade do resultado.
Questões especiais relacionadas com a vida do
doente com pacing
A vida do doente com pacing e a função do pacemaker
encontram-se ligadas numa relação de inter-
dependência recíproca, muitas vezes visível no período
pós-implante. O doente com pacing coloca com
frequência questões relevantes ao cardiologista que
realiza o tratamento, ao centro de seguimento e
aos médicos prestadores dos cuidados primários
relativamente ao tipo de vida de que podem usufruir
após o pacing, especialmente no que respeita aos
desportos, à condução de veículos e aos possíveis
efeitos de várias fontes de interferências electro-
magnéticas na função do pacemaker.
Os desenvolvimentos mais recentes na tecnologia dos
dispositivos de pacing e dos eléctrodos permitem aos
doentes com pacing usufruir de uma vida activa normal,
que pode mesmo incluir a prática de desportos desde
que não se verifiquem riscos de lesão ou estiramento
excessivo na zona do pacemaker. Também é permitido
conduzir veículos, normalmente 1 semana após o
implante do dispositivo, quando não existem factores de
incapacidade adicionais ou leis locais que o impeçam.344
A interferência electromagnética proveniente de
fontes variadas num mundo tecnológico com um
desenvolvimento tão rápido é uma causa potencial de
mau funcionamento do pacemaker, o que significa que
os médicos envolvidos têm que estar a par do problema,
de forma a poderem ser minimizadas quaisquer
possibilidades de eventos indesejáveis. Ao mesmo
tempo, estes devem alertar os seus doentes para o facto
de que o risco de interferência electromagnética pode
sempre surgir, de forma a evitar a ansiedade.
As fontes de interferência electromagnética podem
ser divididas de forma lata em duas categorias: as que
ocorrem em ambiente hospitalar, como resultado de
procedimentos diagnósticos ou terapêuticos, e as que se
encontram fora do hospital, nomeadamente telemóveis
e equipamento electrónico de vigilância de artigos.345-347
O ambiente hospitalar apresenta, sem sombra de
dúvida, os riscos mais sérios de interferência
electromagnética com os pacemakers. Embora estes
dispositivos possuam uma protecção eficaz, a
ocorrência de mau funcionamento do pacemaker é
comum durante certos procedimentos, como, por
exemplo, a electrocauterização, a litotripsia, a ablação
por radiofrequência e a ressonância magnética
(RM), tornando a reprogramação e a monitorização
provavelmente necessárias ao longo do seguimento a
longo prazo.348, 349
Deve salientar-se a electrocauterização, uma técnica
comum durante os procedimentos cirúrgicos, que pode
implicar inúmeras respostas ao nível do pacing,
incluindo reprogramação, inibição e modo de reversão.
Pode também causar o aquecimento do local do
eléctrodo, provocando o envolvimento do miocárdio, o
que pode induzir o aumento do limiar de pacing ou de
sensing, ou de ambos.350, 351 Deve, assim, ter-se cuidado
para que a utilização da electrocauterização e a sua
potência sejam mantidas no nível mínimo necessário
em doentes com pacing, com a aplicação de pequenas
descargas que não se efectuem próximo do
dispositivo. Deve dar-se preferência aos sistemas de
electrocauterização bipolar, pois revelam-se menos
perigosos. No caso de doentes dependentes de
pacemaker, deve considerar-se a reprogramação pré-
-operatória do dispositivo para um modo assíncrono ou
automático. Em todos os outros casos, deve ser
programada a activação imediata do pacing assíncrono
de frequência fixa, através da utilização de um
programador ou de um íman, caso se verifique a inibição
do pacemaker.
Aplicam-se considerações semelhantes à ablação por
cateter, pois actualmente quase todos os procedimentos
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são efectuados através de uma corrente de
radiofrequência a uma frequência de 400–500 kHz.352
Antes da ablação por radiofrequência, o gerador de
pulso implantado deverá ser interrogado e as pré-
definições registadas. Ao concluir o procedimento, nova
interrogação do dispositivo determinará se será
necessária uma nova reprogramação.
A litotripsia, no tratamento da nefrolitíase ou
da colelitíase, acarreta riscos provenientes da
interferência electromagnética e do envolvimento
mecânico da onda de choque hidráulica que é
gerada. O procedimento é, no entanto, considerado
relativamente seguro, desde que o pacemaker se
encontre sincronizado com o ECG e que os dispositivos
de dupla câmara permitam a opção de pacing de
segurança. Se o doente é dependente do pacemaker e
possui um dispositivo de dupla câmara, o dispositivo
deve ser programado para os modos VVI, VOO, ou DOO,
para evitar a inibição ventricular.353
A RM é particularmente perigosa para o doente com
pacing, uma vez que envolve a formação de um campo
magnético poderoso que é modulado por um sinal
eléctrico de radiofrequência. Este procedimento é
contra-indicado para doentes com pacing, mas se for
considerado essencial requer uma monitorização
cuidadosa durante todo o procedimento e a verificação
final do pacemaker. Os potenciais efeitos secundários
da RM nos pacemakers foram demonstrados em vários
estudos com animais e incluem pacing assíncrono e
dupla inibição pelo sinal de radiofrequência. Foram
relatados problemas semelhantes em seres humanos e
verificaram-se várias mortes. 354 Se a RM for considerada
absolutamente essencial e o doente não for dependente
de pacemaker, este deve ser informado de forma
pormenorizada sobre as possíveis complicações e deve
dar o seu consentimento por escrito antes de se
efectuar o exame. Nestes casos, o doente deve ser
submetido a monitorização cardíaca a partir do
momento em que o pacemaker é reprogramado até ao
final do procedimento. Nem estas medidas podem, no
entanto, eliminar os riscos da RM, pois existe sempre a
possibilidade, embora pequena, de o campo magnético
provocar o aquecimento da bobina do condutor e da
ponta do eléctrodo, resultando na lesão do local em que
o eléctrodo faz contacto com o miocárdio.
Embora as fontes de interferência electromagnética
fora do ambiente hospitalar sejam uma ameaça menor à
função do pacemaker, o doente deve, de qualquer
forma, conhecê-las e ser encorajado a evitar áreas
com campos electromagnéticos fortes. As principais
fontes de interferências dignas de nota são alguns
electrodomésticos, nomadamente fornos de
microondas, equipamento electrónico de vigilância e
telemóveis.345-347 No ponto actual da tecnologia,
verificou-se que os fornos já não são uma fonte
significativa de interferências. O equipamento
electrónico de vigilância, que é utilizado como medida
de segurança em muitas bibliotecas e lojas, pode
também afectar a função do pacemaker. No entanto, a
possibilidade de efeitos adversos significativos é baixa
se o doente atravessar rapidamente qualquer zona de
vigilância electrónica. Por este motivo, aconselha-se aos
doentes que passem rapidamente pelas portas de
vigilância electrónica, evitando permanecer parado
junto delas ou apoiar-se nelas.
Os telemóveis podem também potencialmente
afectar os pacemakers e este potencial aumenta quando
são colocados directamente sobre o dispositivo. Na
utilização diária destes aparelhos, as interferências
electromagnéticas clinicamente significativas são, no
entanto, improváveis, e a maioria dos efeitos adversos
é eliminada se o telemóvel for colocado a mais de 15
cm do pacemaker. Foram detectadas interferências
mínimas quando o doente usa a orelha oposta ao local
do implante.347
Anexo B: Considerações técnicas e
requisitos para implantação de dispositivos
de terapia de ressincronização cardíaca 
De acordo com as Orientações internacionais, a
implantação de dispositivos anti-taquicardia ou anti-
bradicardia é constituída por 5 partes distintas: (i) as
indicações especificas; (ii) o elemento cirúrgico da
implantação; (iii) o acesso venoso; (iv) a manipulação
intra-cardiaca de eléctrodos e a sua colocação; e (v)
a interpretação electrofisiologica durante a implan-
tação.355,356 A implantação de um dispositivo de TRC é, no
entanto, mais exigente do que a implantação de um
pacemaker convencional ou de um cardioversor
desfibrilhador implantavel, sendo portanto necessário
considerar apoio adicional de laboratório, técnico e de
cirurgia.
Os requisitos para a implantação de dispositivos de
TRC ainda não foram detalhadamente discutidos em
Orientações. A próxima secção apresenta aspectos
técnicos e práticos relacionados com a TRC e é
composta por 6 partes: (i) recursos técnicos e humanos
para um centro que pretende efectuar implantes de
TRC; (ii) calendarização da pré implantação; (iii)
requisitos para a sala de operações; (iv) requisitos do
quadro de pessoal durante a implantação de TRC; (v)
competência para implantar dispositivos de TRC; e (vi)
recomendações praticas para o implante da TRC.
Requisitos técnicos e do quadro de pessoal para
centros que pretendem implantar dispositivos
de terapia de ressincronização cardíaca
É do conhecimento geral que a TRC é muito exigente
para o cirurgião. Assim, este deve possuir um elevado
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grau de experiência em procedimentos cardiológicos
antes do início da formação.
Os especialistas consideram que os centros que
pretendem efectuar implantes de TRC e acompanhar de
forma activa os doentes com TRC devem cumprir as
condições seguintes:
(i) Dois ou mais cardiologistas qualificados para
implantação e gestão de dispositivos. Pelo menos
um destes médicos deve possuir competências em
electrofisiologia e na gestão de pacemakers e
dispositivos cardioversores desfibrilhadores.
(ii) Todos os médicos devem possuir conhecimentos e
experiência na monitorização hemodinâmica e a
terapêutica cardiovascular, incluindo fármacos
inotrópicos positivos, experiência em ressuscitação
cardiovascular e em lidar com síndromes de baixo
débito e suporte de vida.
(iii) Enfermeiros qualificados e pessoal técnico:
pelo menos um destes profissionais deve ter
competências em gestão de dispositivos
implantáveis.
(iv) Programador e analisador de sistemas de pacing
de dispositivos implantáveis: recomenda-se o
ficheiro electrónico do doente.
(v) Considera-se que o número mínimo aconselhável
de implantes de dispositivos de TRC por ano é de
pelo menos 20.383,384
(vi) Consulta externa ou serviço de seguimento para
doentes implantados com TRC; Recomenda-se a
consulta de um médico para insuficiência cardíaca
ou um especialista com competências em
ecocardiografia.
(vii) É obrigatória a formação médica contínua para
médicos, enfermeiros e técnicos.
(viii) Auditoria anual de controlo de qualidade,
incluindo o insucesso de implantação, as mortes
relacionadas com o procedimento e a mortalidade a
30 dias.
Calendarização de doentes para terapia de
ressincronização cardíaca
Embora a indicação para TRC se baseie na história
clínica dos doentes, na classe funcional da NYHA, no
ritmo cardíaco subjacente e na história de arritmias, a
comorbilidade deve também ser ponderada. Deve
efectuar-se uma gestão adequada do pré-operátorio do
doente, que depende dos distúrbios de coagulação, da
insuficiência renal e do desequilíbrio electrólito.
O registo ECG é, actualmente, obrigatório antes da
implantação de um dispositivo de ressincronização
cardíaca. O intervalo PR, a duração QRS e a morfologia
e o ritmo subjacente devem ser avaliados de forma a
permitir a selecção apropriada do dispositivo.
A avaliação ecocardiográfica é importante para a
ponderação precisa das dimensões ventriculares, da
presença de regurgitação mitral e de FEVE. Foram
propostos muitos critérios ecocardiograficos para
avaliar a dissincronia inter e intra-ventricular. Não
existe, até ao momento, consenso sobre que parâmetros
ecocardiograficos determinam melhor a dissincronia de
base e quais destes parâmetros podem prever a resposta
à TRC. A maioria dos estudos sobre a avaliação dos
atrasos inter ou intra-ventriculares não foi aleatória e
abarcou populações limitadas de doentes com um
pequeno período de seguimento.357-369 A lista dos
parâmetros ecocardiograficos é apresentada no Quadro
B.1.
O teste de exercício cardio-pulmonar é um critério
importante, ainda que não consensual, para o
diagnóstico de doentes submetidos a TRC. O teste é
demorado, caro e requer um grande conhecimento da
fisiologia cardio-pulmonar. Este é, no entanto, um
critério objectivo muito útil para medir a capacidade
de exercício do doente.370 Como alternativa ao teste
cardio-pulmonar, o teste de caminhada de 6 minutos
pode ser útil para avaliar a capacidade física do doente.
O teste de caminhada de 6 minutos 371 pode ter um valor
limitado em doentes com idade avançada e com a sua
capacidade física debilitada, mas apresenta a vantagem
de ser facilmente executável mesmo no seguimento de
doentes ambulatórios. 
Os questionários auto-administrados sobre a
qualidade de vida são úteis para avaliar o desconforto
do doente e quantificar a sensação de bem-estar. A sua
utilização como parte do diagnóstico do doente é,
porém, limitada.372
Caracterização da anatomia do seio coronário
É essencial que se realize uma avaliação precisa da
anatomia venosa coronária em doentes submetidos a
TRC. Pode efectuar-se um angiograma das veias
tributárias do seio coronário por angiografia directa
com balão oclusivo ou na fase tardia da angiografia
coronária padrão. A qualidade da angiografia directa
é normalmente superior, sendo a preferida pela maioria
dos médicos. A angiografia do seio coronário e das veias
coronárias é vivamente aconselhada no momento do
implante. As imagens recolhidas de forma não invasiva,
através de angio-TC e RM, podem ser utilizadas para
efectuar a avaliação anatómica.
Dá-se normalmente preferência às zonas postero-
lateral e lateral do ventrículo esquerdo como local do
implante,373 correspondendo às regiões B-D do diagrama
proposto (Figura B.1). Ainda mais importante é a
colocação do eléctrodo VE numa secção média ou basal
destas três regiões, evitando a secção apical que se
encontra demasiado próxima do eléctrodo ventricular
direito.
A melhor perspectiva angiográfica da veia-alvo pode
variar consideravelmente de doente para doente.
Sugerem-se três perspectivas diferentes: oblíqua
anterior direita (OAD) a 25°, oblíqua anterior esquerda
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Quadro B.1 Critérios ecocardiográficos para prever a reacção à terapia de ressincronização cardíaca _______________________________________________________________________________________________________________
Dissincronia inter-ventricular
Dissincronia inter-ventricular
_______________________________________________________________________________________________________________
Q-Ao = início QRS a início do fluxo aórtico; Q-Pulm = início QRS a início do fluxo pulmonar; Q-Mit = início QRS a início da onda sistólica do anel mitral; Q-Tri
= início QRS a início da onda sistólica do anel tricúspide; AMI = atraso electromecânico interventricular; MCID = miocardiopatia isquémica dilatada; MCNID =
miocardiopatia não-isquémica dilatada; VTSVE = volume telesistólico ventricular esquerdo; LV = ventricular esquerdo; FEVE = fracção de ejecção do ventrículo
esquerdo; NYHA = New York Heart Association.
_______________________________________________________________________________________________________________
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Critério de dissincronia (método)
(Q-Ao)-(Q-Pulm) e (Q-Mit)-(Q-Tri)≥ AMI
[Doppler pulsado padrão e Doppler
tissue imaging] AMI médio 77±15 ms e
88±26 por QRS > 150 ms
Atraso do movimento da parede
septal-a-posterior (modo-M ≥ 130 ms)
Contracção longitudinal retardada (%
VE basal) [tissue Doppler imaging]
Diferença nos ângulos da fase de
movimento das paredes septal e
lateral para estabelecer dissincronia
Indicador de dissincronia sistólica
(tempo para o pico da contracção
sistólica 32.6 ms) [tissue Doppler
imaging]
Tensão máxima do septo–tensão
máxima da parede lateral pre-TRC vs.
tensão máxima do septo tensão
máxima da parede lateral pós-TRC
Dissincronia VE (≥ 65 ms, atraso septal
a lateral) [tissue velocity imaging]
Assincronia VE+VE–VD (soma da
assincronia ≥ 102 ms) [tissue velocity
imaging]
Tempo para as velocidades máximas
das paredes ventriculares opostas ≥ 65
ms [tissue synch imaging]
Desvio padrão de tempo Ts para a
velocidade miocárdica máxima: 31,4
ms [tissue velocity imaging]
Atraso máximo intra-VE, início do
atraso intra-VE [tissue velocity
imaging]
Redução de 10% no VTSVE, na
mortalidade, e nos eventos de
insuficiência cardíaca 
Avaliação do atraso do movimento da
parede septal-a-posterior para
predizer a reacção da TRC
Etiologia
MCID/MCNID 
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
MCID/MCNID
Meses de 
acompanhamento
—
1
6–12
1
3
Agudos
6
6
5±2
3
3
-6
6
Comentário
AMI correlacionado com
QRS alargado
Indicador de movimento
da parede septal-a-
posterior ≥ 130 ms
prevê ↓ índice VTSVE
(≥15%) após TRC
↑ FEVE ↓ VE volumes
telesistólico/
telediastólico 
Benefício agudo da TRC
em doentes com uma
dissincronia maior
Após TRC: ↓ VTSVE
A TRC reverte os
padrões de tensão 
Após TRC: ↓ classe
NYHA  ↓ VTSVE
Após TRC: ↑ FEVE (25%)
↓ volumes sistólico/
diastólico finais 
Após TRC: ↑ FEVE
Após TRC: ↓ VTSVE
Após TRC: ↓ volumes VE
↑ FEVE
Redução de 10% no
VTSVE prediz menos
mortalidade a longo
prazo e eventos de
insuficiência cardíaca 
O atraso do movimento
da parede septal-a-
posterior não previu a
remodelação inversa ou
a melhora clínica
Doentes
35
20
25
34
30
18
85
49
29
54
41
141
79
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(OAE) a 35° e antero-posterior (AP). Pode obter-se uma
perspectiva adicional com base na morfologia da veia-
-alvo e na origem da veia.
Figura B. 1 À esquerda, os três segmentos (apical, médio e basal) do
ventrículo esquerdo são mostrados na perspectiva de 30° da oblíqua
anterior direita. À direita, a perspectiva de 40° da oblíqua anterior
esquerda apresenta as possíveis veias tributárias do seio coronário: (1)
anterior; (2) anterolateral; (3) lateral; (4) postero-lateral; e (5)
posterior (veia cardíaca central). O eléctrodo ventricular esquerdo deve
normalmente ser posicionado num local basal/semi-basal lateral (região
C) ou basal/semi-basal postero-lateral (região D), evitando as regiões
apicais (demasiado próximas do eléctrodo do ventrículo direito).
Requisitos para a sala de operações
Uma sala de operações adequada para a implantação de
dispositivos de TRC deve conter o equipamento da
seguinte lista:
(i) Equipamento fluoroscópico fixo ou portátil de alta
qualidade capaz de captar projecções oblíquas
(OAD 25°, OAE 35°, e AP 0°) com uma gestão de
imagem fácil de usar de forma a poder-se visualizar
em simultâneo, em separado ou em ecrã dividido,
em tempo real ou em memória.
(ii) Monitorização completa por ECG de 12 derivações,
permitindo a monitorização contínua do ritmo e da
frequência cardíacos e fornecendo indicações
preliminares sobre a ressincronização eléctrica
aguda através da avaliação da duração do QRS, do
eixo eléctrico e da morfologia QRS. De forma mais
clara, os eléctrodos AVL (normalmente negativos
com pacing VE), DIII (normalmente positivos na
região antero-lateral e negativos na região postero-
lateral do VE) e V1 (normalmente o primeiro
componente positivo com o pacing VE) tendem a
possuir uma morfologia QRS específica, dependendo
do local da estimulação VE.
(iii) Monitorização contínua invasiva e não invasiva da
TA. Equipamento que permita monitorização
hemodinâmica invasiva (i.e. dP/dt, pressão de
pulso), que embora não indispensável, permite
avaliar o status hemodinâmico pré-TRC de um
doente ou os efeitos hemodinâmicos agudos da TRC.
(iv) Monitorização contínua da saturação do oxigénio
(percentagem).
(v) Produtos de mais do que um fabricante disponíveis
no momento do procedimento oferecem variedade
nos sistemas de implantação (i.e. tipos de
dispositivo, cateteres-guia, eléctrodos, estiletes e
fios-guia) e permitem a adequação da TRC às
características clínicas de cada doente e à anatomia
individual de cada seio coronário.
(vi) O conhecimento da árvore venosa coronária a
partir de procedimentos angiográficos anteriores
(angiografia coronária ou venografia do seio
coronário) ajuda a planificar o procedimento do
implante, permitindo a selecção preliminar do
equipamento adequado para encontrar a veia alvo.
(vii) Desfibrilhador externo com monitorização
contínua da frequência cardíaca disponível.
(viii) Deve estar assegurada a disponibilidade de apoio
anestesiológico para o manejo de situações clínicas
críticas. 
(ix) Acesso fácil e rápido a uma unidade de cuidados
intensivos.
(x) Quando a abordagem transvenosa falha, é útil ter
a referência de uma unidade de cirurgia
cardiotoraxica que possua experiência técnica
adequada na colocação de eléctrodos epicárdicos
VE. Não é necessário que a unidade de cirurgia
cardiotoráxica se situe na mesma estrutura
hospitalar, tendo, no entanto, que ser de fácil
acessibilidade.
Requisitos do quadro de pessoal durante a
implantação da terapia de ressincronização
cardíaca
São normalmente necessários dois cirurgiões,
especialmente durante a extracção/inserção de fios-
guias e a manipulação de fios, introdutores e estiletes.
Numa situação ideal, deviam estar disponíveis dois
enfermeiros: um enfermeiro para a monitorização do
doente e para a gestão da administração de fármacos;
um segundo enfermeiro para a assistência ao
procedimento através de:
(i) fornecimento do material esterilizado;
(ii) posicionamento do ecrã ECG, com as 
características acima referidas;
(iii) monitorização dos parâmetros hemodinâmicos de
forma invasiva ou com braçadeira;
(iv) monitorização da saturação do oxigénio;
(v) monitorização do electrograma desfibrilhador
(EGM);
(vi) monitorização EGM endocárdica.
É aconselhável a assistência de técnicos de radiologia,
sendo que, em alguns países, ela é obrigatória.
O apoio anestesiológico contínuo não é obrigatório,
mas uma rápida assistência anestesiológica tem que
estar disponível se surgir uma situação clínica crítica.
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Competência clínica para a aplicação de
dispositivos de terapia de ressincronização
cardíaca 
Experiência mínima  
A manipulação de estiletes, introdutores, fios-guia e
cateteres-guia é obtida em experiências integradas em
diferentes ramos da cardiologia invasiva e deve seguir
pelo menos uma das três das seguintes linhas práticas de
conhecimentos técnicos para o início da formação em
implantação de dispositivos de TRC:
(i) electrofisiologistas (com conhecimentos em
canulação do seio coronário) com a execução prévia
de pelo menos 200 estudos/ablações (incluindo a
canulação do seio coronário);
(ii) cardiologistas de intervenção [com conhe-
cimentos em execução de angiografia coronária de
intervenção coronária percutânea (ICP)] com a
execução de pelo menos 200 angiografias/ICPs;
(iii) experiência em implantação de dispositivos (com
conhecimentos em manipulação de cateteres com
estiletes) com execução de pelo menos 200
implantes de pacemakers/CDIs (de única ou dupla
câmara).
ou a combinação destes com pelo menos 200
procedimentos.
A competência técnica para implantar dispositivos de
TRC obtém-se através de formação direccionada para a
aquisição daquelas capacidades que não fazem parte da
formação original de um cirurgião, devendo incluir o
seguinte:
(i) conhecimentos aprofundados da anatomia do seio
coronário;
(ii) compreensão dos princípios da gestão de
dispositivos para ICC;
(iii) interpretação electrocardiográfica de pacing
bivetricular e VE;
(iv) capacidade para interpretar radiografias ao tórax
que incluam um eléctrodo do seio coronário.
Estudos multicêntricos relataram uma taxa de sucesso
de cerca de 87-96% na implantação de dispositivos
TRC.282,288,289 É, portanto, razoável assumir que realizar 50
implantes TRC preenche a curva de aprendizagem
necessária para alcançar elevadas taxas de sucesso,
acima dos 90%. Para se iniciar a implantação de TRC,
aconselha-se a participação como cirurgião principal em
pelo menos 20 implantes de TRC com supervisão (este
número pode incluir upgrades de pacemakers ou de
sistemas de CDI).
Em alternativa, a aquisição das competências técnicas
básicas para médicos normalmente envolvidos em
implantes de pacemakers e de CDIs deve incluir todos os
critérios seguintes:
(i) observação de pelo menos 15 casos sob supervisão
de um médico com experiência na implantação de
TRC; 
(ii) realização de pelo menos 20 implantes nas suas
próprias instituições na presença de um formador
com experiência;
(iii) frequência de um curso didáctico aprovado sobre
TRC ou uma parceria/estágio numa instituição com
um reconhecido volume de trabalho nesta área.
Outros aspectos técnicos e cognitivos envolvidos na
obtenção da competência clínica incluem:
(i) Reconhecimento de sintomas que sugerem
uma complicação relacionada com o sistema, por
exemplo tamponamento, perda de captura biven-
tricular, estimulação do nervo frénico, infecção e
outros;
(ii) Compreensão das Orientações supra-citadas com
indicações para a TRC;
(iii) Tratamento adequado das contra-indicações e
compreensão das complicações da TRC;
(iv) Reconhecimento e tratamento das complicações
pós-implante, incluindo o reposicionamento do
eléctrodo VE;
(v) Tratamento das complicações do pós-operatório
relacionadas com o deslocamento do dispositivo ou
hematoma da loca.
Manutenção da competência 
É necessário um número mínimo de casos para a
manutenção da competência técnica na qualidade dos
cuidados. O cirurgião deve efectuar um mínimo de
20 implantes de TRC por ano para manter as suas
competências, sendo aconselhado a frequência de
formação médica contínua ≥ 30 horas (categoria de nível
1) de 2 em 2 anos, para se manter actualizado sobre os
desenvolvimentos da tecnologia e os conhecimentos
relacionados com a implantação de TRC.
Outras recomendações práticas sobre a aplicação da
terapia de ressincronização cardíaca
O implante da TRC pode ser um procedimento
extremamente demorado na primeira fase da curva de
aprendizagem. Ora, quanto mais demorado for o
processo, maior é o risco de complicações observadas
(o status do doente e a capacidade de atenção do
cirurgião tendem a deteriorar-se durante procedimentos
longos). Esse procedimento deve ser interrompido
após 4 horas de tentativas falhadas ou após 60
minutos de exposição a raios-X.289 Nestes casos, é
necessária  uma reavaliação cuidadosa antes de uma
nova tentativa.
A utilização de uma abordagem por passos pode
ajudar. A repetição do procedimento após um cuidadoso
exame da angiografia coronária e de uma nova
reavaliação de todo o procedimento anteriormente mal
sucedido, bem como a assistência de cirurgiões mais
experientes pode aumentar a taxa de sucessos e de
segurança.
A segurança e a eficácia dos eléctrodos epicárdicos
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para o pacing biventricular não foram avaliadas por
ensaios aleatorizados grandes. Se a colocação
transvenosa no seio coronário do eléctrodo VE não for
bem sucedida, deve considerar-se a possibilidade de
recorrer a uma unidade de cirurgia cardíaca qualificada
para efectuar a colocação do eléctrodo epicárdico, mas
as orientações de formação não se encontram no âmbito
deste documento. A extracção do eléctrodo requer
atenção especial, pois representa uma questão
importante para os doentes sujeitos a TRC. No entanto,
esta questão também se encontra para além do âmbito
deste documento.
Seguimento
Existe um número considerável de doentes que
retiram benefícios mínimos ou não revelam quaisquer
melhoras com a TRC, sendo considerados doentes
que não respondem à terapêutica. 282,283,286,288 De forma
a maximizar os benefícios da TRC, são cruciais o
tratamento adequado e o seguimento do doente com
dispositivo. 
A TRC-P é uma terapia diferente do pacing cardíaco
clássico, pois: (i) todos os doentes com TRC sofrem de
insuficiência cardíaca avançada; (ii) a fundamentação
para o pacing aurículo-ventricular é a ressincronização
electromecânica e não a correcção da bradicardia (a
maior parte dos doentes não tem indicações para pacing
convencional); (iii) os dispositivos são mais sofis-
ticados, com um eléctrodo adicional; e (iv) um número
significativo de doentes tem indicação para CDI.
Os objectivos do seguimento para o doente com
pacing por insuficiência cardíaca incluem o tratamento
da insuficiência cardíaca e o seguimento do dispositivo.
Este último incorpora a interrogação padrão e check-
-ups específicos dos dispositivos TRC-P ou TRC-D. As
Orientações e análises sobre o seguimento do
pacemaker para a bradicardia encontram-se disponíveis
em outras fontes. 339,374–377 O seguimento específico da TRC
deve iniciar-se pouco depois do implante, devendo
concentrar-se na identificação e na correcção de
complicações relacionadas com o procedimento e na
programação óptima do dispositivo para assegurar que a
terapia biventricular adequada está a ser administrada.
A gestão da pré-alta hospitalar do doente requer a sua
avaliação clínica, assim como a programação do seu
dispositivo TRC, incluindo a verificação dos intervalos
AV e VV óptimos. Os doentes devem ser observados um
mês após a alta e, a partir daí, devem ser marcadas
consultas regulares com intervalos de 3 a 6 meses.
Seguimento a longo prazo
O seguimento a longo prazo da TRC exige coordenação
entre a equipa de insuficiência cardíaca e a da gestão
da TRC. No caso de doentes com TRC-D, a equipa deve
incluir um electrofisiologista. As instituições que
realizam implantes de dispositivos de TRC e de TRC-D
devem possuir instalações para doentes internos e
externos e manter dispositivos de apoio para todas as
TRCs e TRC-Ds aí utilizadas. A conformidade com o
seguimento dos dispositivos deve ser discutida a priori
com os doentes, uma vez que é de vital importância
para garantir a eficácia da terapia. A terapia para a
insuficiência cardíaca tem que ser contínua e
optimizada. A resposta clínica à TRC é avaliada através
da história clínica do doente e do exame físico. A
ecocardiografia e o teste de exercício cardiopulmonar
fornecem informação sobre o efeito da TRC na função
cardíaca.
Um seguimento típico do dispositivo inclui o mesmo
tipo de verificação do sistema que se espera encontrar
num pacemaker normal, ou seja, a interrogação do
sistema de pacing, a verificação dos dados de
telemetria, a medição do ritmo subjacente, testes de
sensing, limite do pacing biventricular/esquerdo/direito
e auricular, e a programação adequada para optimizar
a função e a longevidade do dispositivo. Para
os dispositivos de TRC-D, o seguimento também inclui a
detecção das terapias administradas pelo dispositivo.
As características relevantes para a insuficiência
cardíaca englobam a administração de estimulação
biventricular de 100%, a avaliação da função de três
canais independentes de pacing e de sensing, a
programação óptima dos intervalos AV e VV, o
tratamento das arritmias auriculares, e a monitorização
das arritmias ventriculares. Em alguns dispositivos
foram desenvolvidos algoritmos para monitorizar
o sistema nervoso autónomo378, 379 e o status
hemodinâmico380 ao longo do tempo. Estes parâmetros
de monitorização podem ser úteis para avaliar a
capacidade de resposta ou, em oposição, detectar
insuficiências na resposta antes de surgirem os
sintomas.
A optimização do timing AV e VV é recomendada
principalmente para doentes com pouca resposta à
terapia. A avaliação por Doppler do fluxo transmitral foi
amplamente utilizada como método de ajuste do
intervalo AV. O intervalo AV óptimo é o que se ajusta à
sequência de contracções entre a aurícula esquerda e o
VE, para optimizar o enchimento VE sem truncar a
contribuição auricular.339 A pré-definição desadequado
do intervalo AV pode causar perdas de pré-excitação,
enchimento auricular sub-óptimo e exacerbação da
regurgitação mitral. A estimação por Doppler do volume
de ejecção VE através do método da integral de tempo
e velocidade foi utilizada como forma de programar o
timing VV óptimo. Embora a optimização do timing VV
tenha sido associada a um aumento do volume sistólico
VE na fase aguda,340 os efeitos crónicos do intervalo VV
optimizado ainda têm que ser avaliados. 
Aproximadamente um terço dos doentes pode sofrer a
perda intermitente ou permanente da TRC durante o
seguimento a longo prazo.382 Esta interrupção da terapia
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deve-se principalmente à ocorrência de taquiarritmias
auriculares e é uma causa frequente de hospitalizações
por agravamento da insuficiência cardíaca nestes
doentes. Pode, no entanto, conseguir-se a reinstituição
bem sucedida da TRC na vasta maioria dos doentes. 
Abreviaturas
AMI Atraso electromecânico interventricular 
ANTITACHY Algoritmos antitaquicardia em pacemaker
AP Antero-posterior
ATP Trifosfato de adenosina
b.p.m. Batimentos por minuto
BAV Bloqueio auriculoventricular
BV Biventricular
CDI Cardioversor desfibrilhador implantável
COP Comissão para as Orientações Práticas
DTDVE Diâmetro telediastólico do ventrículo 
esquerdo
ECG Electrocardiograma
EGM Electrograma
EHRA European Heart Rhythm Association
ESC European Society of Cardiology
FA Fibrilhação auricular
FE Fracção de ejecção
FEVE Fracção de ejecção do 
ventrículo esquerdo
Hosp Hospitalizações
ICC Insuficiência cardíaca congestiva
MCHO Miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 
MCID Miocardiopatia isquémica dilatada 
MCNID Miocardiopatia não isquémica dilatada 
MSC Morte súbita cardíaca 
MPV Minimização do pacing nos ventrículos
NA Não aplicável
OAD Oblíqua anterior direita
OAE Oblíqua anterior esquerda
pVO2 Pico de consumo de oxigénio 
QALY Anos de vida ajustados pela qualidade 
Q-Ao Início QRS a início do fluxo aórtico
Q-Mit Início  QRS a início da onda sistólica
do anel mitral 
Q-Pulm Início QRS a início do fluxo pulmonar
Q-Tri Início QRS a início da onda sistólica
do anel tricúspide
QV Qualidade de vida
RS Ritmo sinusal 
TA Tensão arterial
TC Tomografia computorizada 
TC6M Teste de caminhada de 6 minutos
TFO Tratamento farmacológico óptimo
TRC Terapia de ressincronização cardíaca 
TRC-D Pacemaker biventricular em 
combinação com CDI
TRC-P Pacemaker biventricular 
TRNSC Tempo de recuperação do nódulo 
sinusal corrigido
TSVE Tracto de saída do ventrículo esquerdo
VE Ventrículo esquerdo
VE/CO2 Ventilação/rácio de dióxido de carbono
VTSVE Volume telesistólico do 
ventrículo esquerdo
Acrónimos dos ensaios clínicos
ASSENT-II Assessment of the Safety and Efficacy of 
a New Thrombolytic trial
BELIEVE The Bi vs Left Ventricular Pacing: an 
International Pilot Evaluation on Heart 
Failure  Patients with Ventricular 
Arrhythmias multicentre prospective 
randomized pilot study
CARE-HF The Cardiac Resynchronization-Heart 
Failure trial
COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing, 
and Defibrillation in Heart Failure trial
CTOPP Canadian Trial of Physiological Pacing
DANPACE Danish Multicenter Randomized Study on 
Atrial Inhibited versus Dual-Chamber 
Pacing in Sick Sinus Syndrome
DAVID Dual Chamber and VVI Implantable 
Defibrillator trial 
GUSTO-I Global Utilization of Streptokinase and 
t-PA for Occluded Coronary Arteries-I
GUSTO-III Global Use of Strategies to Open Occluded 
Coronary Arteries-III
ISSUE 2 International Study on Syncope of 
Uncertain Etiology 2
MILOS Multicenter Longitudinal Observational 
Study
MIRACLE Multicenter InSync Randomized Clinical 
Evaluation trial
MIRACLE ICD Multicenter InSync ICD Randomized 
II Clinical Evaluation trial
MOST Mode Selection Trial
MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyopathy 
study
OPSITE Optimal Pacing SITE study
PASE Pacemaker Selection in the Elderly trial
PATH CHF Pacing Therapies in Congestive Heart 
Failure study
PAVE Left Ventricular-Based Cardiac 
Stimulation Post AV  Nodal Ablation 
Evaluation
SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart 
Failure Trial
SYDIT Syncope Diagnosis and Treatment study
SYNPACE Vasovagal Syncope and Pacing trial
UKPACE United Kingdom Pacing and 
Cardiovascular Events trial
VASIS The Vasovagal Syncope International 
Study
VPS North American Vasovagal Pacemaker 
Study
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